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Introduction: Selon les plus récentes lignes directrices de pratiques exemplaires pour 
la gestion du syndrome douloureux régional complexe (SDRC), l’imagerie motrice 
progressive (IMP) est la modalité qui présente le niveau de preuve scientifique le plus 
élevé quoique son effet soit modeste. Une nouvelle technique de neurostimulation non 
invasive, la stimulation transcrânienne par courant direct (tDCS), lorsque combinée à 
une autre modalité thérapeutique, elle a le potentiel d’accroître l’efficacité analgésique 
de la modalité initiale. L’objectif principal était d’explorer l’efficacité de la 
combinaison des traitements par IMP et tDCS en comparaison à l’IMP et la tDCS 
placebo auprès de personnes atteintes d’un SDRC de type I. Méthode: Afin d’établir 
une preuve initiale d’efficacité, une étude randomisée de type preuve de concept, à 
l’insu du participant, comportant deux options de traitement (IMP + tDCS ; IMP + tDCS 
placebo) a été menée. L’IMP comprenait trois phases de deux semaines chacune 
combinées à 14 séances de tDCS. L'efficacité a été mesurée en comparant les résultats 
entre le T0 et après six semaines de traitement (T1) ainsi qu’entre le T1 et un mois 
après le traitement (T2) avec comme variable principale la sévérité de la douleur (BPI-
sf). Résultats: Vingt-deux participants (n=11/groupe) ont complété l’étude. Au T1, 
82 % des participants du groupe IMP + tDCS ont rapporté une différence minimale 
cliniquement importante (DMCI) de la sévérité de la douleur comparativement à 27 % 
des patients du groupe IMP + tDCS placebo (p=0,003). Une diminution de l’intensité 
de la douleur présente (BPI-sf) de 29,75 % a été observée pour le groupe intervention 
(p=0,046) comparativement à une augmentation non-significative de 1,48 % pour le 
groupe témoin. Les données issues du journal de bord ont permis de capter une 
réduction plus rapide de l’intensité de la douleur auprès des participants du groupe 
intervention. Également, nos résultats au T1 ont démontré une réduction significative 
de la kinésiophobie (TSK) (p=0,012), des pensées catastrophiques (PCS) (p=0,049) et 
de l’état anxieux (IASTA) (p=0,046). Toutefois, l’effet ne s’est pas maintenu au T2. 
Conclusion: L'efficacité démontrée pour réduire la sévérité de la douleur à court 
terme de cette combinaison IMP + tDCS est le premier jalon et des études 
subséquentes permettront d'en confirmer la pertinence. 
 
Mots clés: Syndrome douloureux régional complexe, imagerie motrice progressive, 
stimulation transcrânienne par courant direct, sévérité de la douleur, kinésiophobie, 
pensées catastrophiques, état anxieux. 
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S’engager dans la réalisation d’un doctorat requiert assurément un fort désir de 
surpassement de soi, de la persévérance, et suppose également une petite dose… de 
folie. Mes motivations personnelles à entreprendre cette aventure - le terme aventure 
étant parfaitement choisi, car elle se définit comme étant une suite de péripéties et de 
rebondissements - reposent sur des insatisfactions récurrentes éprouvées dans le 
cadre de ma pratique clinique à titre d’ergothérapeute en gestion de la douleur. Étant 
peu ou mal outillés, bien souvent les professionnels de la réadaptation font face à des 
défis de taille en présence de pathologies teintées d’un tableau complexe de douleur et 
d’incapacité/handicaps notoires. Mon projet de doctorat s’est co-construit autour d’un 
vif intérêt d’enrichir mes connaissances, de développer mes compétences et de 
produire des données probantes accessibles aux professionnels de la réadaptation, et 
ce, dans le but d’élever la qualité et l’efficacité des traitements. L’une des pathologies 
récurrentes avec laquelle je dois composer dans ma pratique clinique est le syndrome 
douloureux régional complexe. Cette pathologie porte bien son nom un syndrome de 
douleur complexe (SDRC), car actuellement peu de stratégies thérapeutiques non 
pharmacologiques démontrent un effet reconnu au plan clinique.  
 
Reliant mes deux champs d’expertise clinique, la thérapie du membre supérieur et la 
gestion de la douleur aiguë/chronique, l’optimisation des traitements du SDRC suscite 
chez moi un vif engouement et de la curiosité. En raison de la sous-efficacité du 
traitement usuel en réadaptation, l’imagerie motrice progressive, j’ai décidé 
d’entreprendre une étude afin d’en optimiser l’efficience, et ce, en la combinant à une 
modalité novatrice, la stimulation transcrânienne par courant direct. Ergothérapeute 
de profession, il m’importe d’offrir au patient une prise en charge de haute qualité et 
personnalisée aux besoins du patient. Chercheuse en devenir, j’aspire à tenir un rôle 
pivot dans l’amélioration de notre pratique basée sur les données probantes en 
ergothérapie. L’objectif de la présente thèse est d’entrevoir l’utilisation future de 




CHAPITRE UN - PROBLÉMATIQUE 
 
Le syndrome douloureux régional complexe (SDRC) est l’appellation employée par 
l’Association internationale pour l’étude de la douleur (International Association for 
the Study of Pain (IASP)) pour décrire une variété de troubles caractérisés par une 
douleur, spontanée ou induite par un stimulus, disproportionnée en intensité et en 
durée par rapport à l’événement déclencheur. Le SDRC se distingue par une triade de 
troubles sensoriels, autonomiques et moteurs (Borchers & Gershwin, 2014). Il se 
caractérise par une douleur de type neurogène invalidante qui, neuf fois sur 10, 
apparaît à la suite d’un traumatisme physique mineur ou majeur - dystrophie réflexe - 
(type I), les autres cas étant attribuables à une lésion nerveuse - causalgie - (type II). 
Bien que la cause principale de développement d’un SDRC de type I soit traumatique, 
dans 10 % des cas, le syndrome se développe spontanément (Borchers & Gershwin, 
2014). D’étiologie méconnue, les extrémités du corps sont les plus affectées (p. ex.: 
main et pied), mais l’incidence est légèrement plus élevée aux extrémités supérieures 
qu’inférieures (Borchers & Gershwin, 2014; Harden et al., 2013; Marinus et al., 2011).  
 
Les hypothèses concernant la physiopathologie du SDRC évoluent constamment et des 
éclaircissements sont encore nécessaires (Rockett, 2014). Actuellement, les trois 
principales hypothèses physiopathologiques du SDRC de type I sont: 1) les 
mécanismes de l’inflammation (sensibilisation périphérique); 2) un dérèglement du 
système nerveux sympathique; ainsi que 3) la résultante de modifications du système 
nerveux central (réorganisation corticale) (Rockett, 2014). De ceux-ci, la 
réorganisation corticale semble jouer un rôle prédominant dans le maintien des 
signes et symptômes du SDRC de type I et, selon plusieurs auteurs, expliquerait la 
chronicisation de la maladie (Maihöfner, Seifert, & Markovic, 2010; Schwenkreis, 
Maier, & Tegenthoff, 2009). 
 
Le tableau clinique du SDRC de type I prend diverses formes, qui peuvent être 
regroupées en trois sous-catégories: 1) une composante sensitive comprenant de la 
douleur, telles de l’hyperalgésie et de l’allodynie; 2) une composante autonomique 
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dans laquelle prédominent les troubles trophiques tels de l’œdème distal, des 
changements de la température, de la couleur cutanée et de la sudation; et 3) une 
composante caractérisée par des troubles moteurs comme la présence d’une 
dysfonction motrice (faiblesse, tremblement, dystonie) et d’une diminution 
d’amplitude de mouvement du membre affecté. Le SDRC est un syndrome dont les 
signes cliniques peuvent être observés dès la phase précoce de la guérison dite 
« normale » d’un traumatisme/blessure. La transition vers le SDRC est fluctuante et 
qualifiée par l’importance et la persistance des symptômes (Schurmann et al., 2000).  
 
Un certain nombre d'études ont montré que bien que la nature des symptômes peut 
varier au fil du temps, le SDRC a tendance à persister, et seule une minorité de 
patients se rétablissent de cette condition (Bean, Johnson, & Kydd, 2014b). Dans une 
étude épidémiologique néerlandaise, il ressort qu’après 5,8 ans, 64 % des patients 
avec un SDRC satisfaisaient encore les critères diagnostiques de l’IASP et 31 % étaient 
en invalidité complète (de Mos et al., 2009). Le développement d’un SDRC engendre 
également un accroissement notable des coûts de santé, car malgré les vastes 
possibilités de traitement, un nombre important de patients demeurent avec un 
handicap permanent nécessitant le versement d’une rente. Dans les faits, les frais 
annuels cumulés incluant par exemple les frais de traitement et les versements de 
rentes sont 29 fois plus élevés chez les patients atteints d’un SDRC que les patients 
sans SDRC (Rommel & Vogt, 2013).  
 
Le SDRC peut être une condition très difficile à traiter. Son traitement s’avère trop 
fréquemment un défi de taille pour les cliniciens, principalement en raison de la 
symptomatologie clinique variable qui se modifie au décours de la maladie. Non 
seulement la compréhension des mécanismes pathophysiologiques demeure 
incomplète, mais en plus, il comporte souvent des composantes psychosociales qui 
complexifient le traitement (Harden et al., 2013). Pour ajouter aux défis cliniques, 
l’épidémiologie et l’histoire naturelle du SDRC ne sont que superficiellement connues; 
la preuve scientifique relative au traitement du SDRC s’est développée lentement due 
en grande partie aux aléas de l’apposition du diagnostic et des données de recherche, 
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trop souvent, de piètre qualité. Il n’existe ainsi jusqu’alors que peu de stratégies 
thérapeutiques non pharmacologiques pour la gestion du SDRC qui soient basées sur 
des données probantes ayant démontré un effet notable au plan clinique.  
 
Les plus récentes lignes directrices de pratiques exemplaires pour la gestion 
multidisciplinaire du SDRC (Harden et al., 2013) préconisent la réadaptation 
fonctionnelle progressive du membre affecté (Flor, Fydrich, & Turk, 1992; Guzmán et 
al., 2001). De par son champ d’exercices centré sur l’activité/occupation humaine 
intimement lié au fonctionnement et au rendement occupationnel de la personne, 
l’ergothérapeute se veut un professionnel de choix parmi les membres de l’équipe 
multidisciplinaire pour intervenir auprès de cette clientèle. Expert en habilitation de 
l’occupation, l’ergothérapeute sait efficacement déterminer et mettre en œuvre un 
plan de traitement et d’intervention, développer, restaurer ou maintenir les aptitudes, 
compenser les incapacités, diminuer la situation de handicap et adapter 
l’environnement dans le but de favoriser une autonomie optimale dans l’ensemble des 
domaines de la vie et dans des activités signifiantes, et ce tout en considérant 
l’ensemble des aspects biopsychosociaux de la maladie (Association canadienne des 
ergothérapeutes, 2007; Harden, Swan, King, Costa, & Barthel, 2006; Severens et al., 
1999).  
 
En ergothérapie, le but de la réadaptation fonctionnelle est de favoriser l’engagement 
et la participation sociale d’une personne ou d’un groupe, ce qui implique un 
rendement optimal dans des activités signifiantes en tenant compte des facilitateurs 
et des obstacles dans l’environnement physique et social. Ainsi par ses compétences 
pour agir sur les différents facteurs créant les situations de handicap, l’ergothérapeute 
peut par exemple 1) agir sur le client par l’enseignement de médiums de gestion de la 
douleur, 2) agir sur l’environnement physique pour recommander des modifications 
des aménagements du milieu domiciliaire et de travail, et 3) accompagner le client 
dans le changement de sa façon d’exécuter ses tâches et activités quotidiennes 
signifiantes pour lui/elle afin de réduire l’impact des étapes problématiques. Comme 
professionnel de l’équipe, il est bien outillé pour aider le client à intégrer dans son 
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quotidien l’ensemble des recommandations qui lui sont proposées, et ce pour que le 
client puisse maintenir un équilibre occupationnel et optimiser sa satisfaction par 
rapport à son engagement occupationnel; ces deux aspects étant liés à la santé, au 
bien-être et à la qualité de vie. 
 
Issu de ces lignes directrices de pratiques exemplaires, l’algorithme de traitement 
multidisciplinaire du SDRC propose en toute première ligne l’utilisation de l’imagerie 
motrice progressive (IMP) en réadaptation fonctionnelle (Harden et al., 2013). L’IMP 
est une modalité de traitement prisée par les ergothérapeutes dans la gestion du SDRC. 
Les études ayant proposé cette modalité unique présentent à l’heure actuelle le niveau 
de preuve scientifique le plus élevé soit de niveau 2 (Moseley, 2004, 2006); une 
recommandation de niveau 2 est fondée sur une présomption scientifique fournie par 
des études de niveau intermédiaire tels les essais contrôlés randomisés de faible 
puissance (Haute autorité de santé, 2013). Les résultats obtenus à l’aide d’une échelle 
visuelle analogue (0-100) indiquent une diminution moyenne de l’intensité de la 
douleur après traitement d’IMP de –23,4 % pour le groupe expérimental 
comparativement à –10,5 % pour le groupe témoin  (Moseley, 2006). De plus 
l’utilisation de l’IMP a le potentiel de renverser la réorganisation corticale observée 
chez les patients aux prises avec un SDRC de type I (Priganc & Stralka, 2011; Walz, 
Usichenko, Moseley, & Lotze, 2013). Le reversement des changements dans 
l’organisation structurale étant positivement corrélé avec la réduction des symptômes 
de la maladie (Maihöfner, Handwerker, Neundorfer, & Birklein, 2003; Pleger et al., 
2005). En dépit de ces résultats positifs de l’utilisation de l’IMP, les symptômes du 
SDRC persistent à long terme (Bowering et al., 2013; Moseley, 2004, 2005, 2006; Walz 
et al., 2013). En raison de l’efficacité modérée de ce traitement de première ligne, il est 
opportun d’étudier de nouvelles approches thérapeutiques visant à optimiser les 
traitements actuels. 
 
L’algorithme de traitement multidisciplinaire du SDRC expose en parallèle à la 
réadaptation fonctionnelle un traitement interventionnel expérimental; la stimulation 
du cortex M1. La tDCS est l’une des modalités thérapeutiques spécifiques de 
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neurostimulation du cortex M1 qui lorsque combinée à une autre modalité 
thérapeutique, a le potentiel d’accroître l’efficacité analgésique de la modalité initiale. 
 
L’une de ces techniques expérimentales de neurostimulation non invasive utilisée en 
réadaptation est la stimulation transcrânienne par courant direct (transcranial Direct 
Current Stimulation (tDCS)). La tDCS se veut être une avenue fort intéressante à 
explorer, car elle a démontré des effets positifs dans le traitement de douleurs 
neurogènes (Fregni, Boggio, et al., 2006; Fregni, Gimenes, et al., 2006; Mori et al., 
2010; Soler et al., 2010). À elle seule, la tDCS est efficace pour moduler l'excitabilité 
corticale et réduire l'effet de la réorganisation corticale (Knotkova & Cruciani, 2010). 
Plus particulièrement, la tDCS, en modulant l’activité du cortex moteur primaire (M1), 
peut engendrer un soulagement moyen de la douleur de 58 à 63 % chez des patients 
atteints de douleurs neurogènes post-lésion de la moelle épinière (Fregni, Boggio, et 
al., 2006) ou liées à une condition de sclérose en plaques  (Mori et al., 2010). D’autant 
plus intéressante, combinée à d’autres modalités thérapeutiques, elle a le potentiel 
d’accroître l’efficacité au plan clinique (Boggio et al., 2009; Soler et al., 2010). La tDCS 
combinée à une modalité de neuroréadaptation telle que l’illusion visuelle de la 
marche, dans le traitement de douleur neurogène post-lésion de la moelle épinière, 
démontre après 10 séances de traitement une diminution moyenne de 29,7 % de 
l’intensité de la douleur comparativement à une diminution moyenne de 11,0 % pour 
la combinaison de l’illusion visuelle à la tDCS placebo (p = 0,008)  (Soler et al., 2010). 
Ces effets analgésiques se sont maintenus pour le groupe tDCS et illusion visuelle de la 
marche deux semaines après traitement (p = 0,008), mais aucune différence ne s’est 
maintenue un mois post-intervention (p > 0,4). 
 
Compte tenu de ces résultats favorables (Soler et al., 2010), la tDCS pourrait 
hypothétiquement conduire à court terme à un soulagement supérieur de la douleur 
par rapport au traitement d’IMP seul. Outre une étude de cas ayant démontré un effet 
bénéfique de l’ajout de la tDCS à la réadaptation sensorimotrice chez une dame 
atteinte de SDRC de type I chronique au niveau de la douleur et la qualité de vie 
(Schmid, Hummel, & Birbaumer, 2011), aucune étude recensée n’a vérifié l’efficacité 
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de la combinaison de l’IMP et de la tDCS dans le traitement du SDRC de type I. Le but 
principal de la présente étude est ainsi d’étudier l’efficacité de la combinaison des 
traitements par l’IMP et la tDCS comparativement à l’IMP et à la tDCS placebo sur la 
sévérité de la douleur chez les participants atteints du SDRC de type I au membre 
supérieur (MS) ou membre inférieur (MI).   
20 
 
CHAPITRE DEUX – RECENSION DES ÉCRITS 
 
La présente recension des écrits fait ressortir les connaissances actuelles ainsi que les 
écrits empiriques relatifs au SDRC ainsi que ces modalités de traitements. Plus 
spécifiquement, dans les prochains paragraphes, les trois variables suivantes seront 
traitées successivement : i) le SDRC, ii) l’IMP, et iii) la tDCS.  
 
De façon plus détaillée, la recension des écrits a été effectuée à l’aide des banques de 
données PubMed et MEDLINE-Ovid. Diverses combinaisons des mots suivants ont été 
recherchées : Complex regional pain syndrome, algodystrophy, causalgia, graded motor 
imagery, transcranial direct current stimulation et neuropathic pain. Seuls les articles 
considérés pertinents à notre question de recherche et disponibles soit en français ou 
en anglais ont été retenus. De ceux-ci, les articles dont les forces l’emportaient sur les 
faiblesses ont été retenus pour une analyse plus de qualité, puisqu’ils peuvent 
apporter une contribution à la connaissance (Fortin, 2010). 
 
2.1 Syndrome douloureux régional complexe (SDRC) 
Dans cette première section, un bref historique, la définition, l’étymologie et 
l’épidémiologie, la présentation clinique, les mécanismes pathophysiologiques (plus 
particulièrement la réorganisation corticale), les critères diagnostiques, et finalement 
les traitements en réadaptation reliés au SDRC seront successivement présentés. 
 
2.1.1 Historique de l’appellation 
La toute première description clinique de ce syndrome est attribuée à Ambroise Parée 
(1510-1590), un chirurgien-barbier à la cour de nombreux rois de France, qui décrit 
un état douloureux persistant ressemblant au SDRC. Au courant du 17e et 18e siècle, 
des cas isolés suggérant la présence d’un SDRC ont été rapportés. De ceci, l’anglais 
John Hunter (1728-1793), fondateur de la chirurgie scientifique, a décrit des états 
douloureux d’origine non infectieuse, de longues durées, secondaires à des blessures 
infligées par armes à feu. Sir James Paget (1814-1899), un des chirurgiens anglais les 
plus remarquables du 19e siècle, a décrit avec détails la situation d’un patient 
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souffrant de douleurs intolérables aux doigts à la suite d’une blessure de la main. De 
l’avis de Harden & Bruehl (2006), c’est en 1851 que le premier médecin et 
physiologiste français, Claude Bernard (1813-1878), fondateur de la médecine 
expérimentale, a parlé d'un syndrome de douleur lié à un dysfonctionnement du 
système nerveux sympathique. Le terme causalgie a par la suite été attribué par Silas 
Weir Mitchell (1829-1914), un chirurgien américain et élève de Bernard, terme utilisé 
pour désigner la présence d’une douleur continue sous forme de brûlure associée à 
des changements vasomoteurs et sudomoteurs. En 1900, avec l’avenue de la 
radiographie, Paul Herman Martin Südeck (1866-1945), un chirurgien allemand, 
dépeint la maladie comme une atrophie osseuse inflammatoire aiguë, régionale, sans 
lésion neurologique, accompagnée de symptômes inflammatoires pouvant se 
propager au-delà de la région initialement lésée. C’est en son nom que l’appellation 
maladie de Südeck ou atrophie de Südeck a été donnée au syndrome.  
 
De l’avis de Sebastin (2011), c’est en 1930 que René Leriche (1879-1955), un 
chirurgien et physiologiste français, spécialiste de la douleur, proposa le terme 
algodystrophie tout en statuant sur le rôle du système nerveux autonome associé aux 
troubles trophiques. Pour sa part, en 1946, James A. Evans a introduit le terme de 
dystrophie sympathique réflexe basé sur la théorie que les changements trophiques 
observés soient générés par l’activité des afférences nociceptives et efférences 
sympathiques. Cette théorie a gagné l’acceptation de la communauté scientifique 
puisque certains patients étaient soulagés de la douleur après la réalisation d’un bloc 
sympathique. Cette nouvelle appellation, la dystrophie sympathique réflexe, a été 
maintenue pendant plus de 60 ans. L’année suivante, en 1947, Otto Steinbrocker 
(1898-1987), un médecin pionnier dans la recherche sur l’arthrite rhumatoïde, a 
décrit ce syndrome plutôt sous l’appellation épaule-main.  
 
En 1986, Harold Merskey, un psychiatre canadien a établi, à la demande de l’IASP, une 
première taxonomie des douleurs chroniques. Il définit la dystrophie sympathique 
réflexe, également nommée algodystrophie, comme étant une douleur à caractère 
continu localisée dans un secteur d’une extrémité se manifestant après un trauma, 
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fracture incluse, mais ne comportant cependant pas de lésion nerveuse significative 
(Merskey & Bogduk, 1994). En 1991, l’IASP redéfinit le terme comme étant un 
désordre complexe ou un groupe de désordres pouvant se développer 
secondairement à un traumatisme de membre avec ou sans lésion avérée.  
 
Finalement c’est en 1993, lors d’une conférence consensus à Orlando de l’IASP, que le 
terme algodystrophie deviendra obsolète au profit de la dénomination de SDRC de 
type I (sans lésion nerveuse) et de type II (avec lésion nerveuse). Le SDRC a été 
introduit avec des critères descriptifs spécifiques afin de mieux définir les spectres de 
signes et symptômes pouvant être observés (Merskey & Bogduk, 1994). Puis en 2003, 
lors d’un atelier de consensus d’experts de l’IASP lors du congrès de Budapest, les 
critères diagnostiques ont été modifiés afin de répondre au manque de spécificité des 
critères originaux proposés par l’IASP. Le SDRC aura connu plusieurs changements 
d’appellation au cours de l’histoire. Malgré la concertation pour l’appellation SDRC de 
la maladie, la dystrophie sympathique réflexe et la causalgie demeurent deux termes à 
priori toujours les plus connus et encore, couramment utilisés (Harden et al., 2013).  
 
2.1.2 Définition  
Le SDRC est connu comme étant une pathologie douloureuse caractérisée 
principalement par une douleur de type neurogène. La présence des signes et 
symptômes est supérieure à celle normalement attendue pour un événement 
déclencheur donné et s’étend au-delà de la zone impliquée par le traumatisme initial, 
impliquant une gêne fonctionnelle importante du membre affecté (Żyluk & Puchalski, 
2014). Le SDRC est classifié en deux types: 1) type I sans lésion nerveuse (dit 
« dystrophie réflexe »); et 2) type II avec lésions nerveuses périphériques (dit 
« causalgie »). Le SDRC de type I est le plus commun et est diagnostiqué dans 90 % des 
cas. Le tableau clinique du SDRC comprend une triade de signes, soit des troubles 






2.1.3 Épidémiologie et étiologie 
Dans l’état actuel, l’incidence du SDRC demeure encore incertaine, car peu de données 
sont disponibles concernant l’épidémiologie du SDRC de type I. Seules deux études 
épidémiologiques d’envergures ont été menées. La première, réalisée dans le comté 
d’Olmstead aux États-Unis menée en 2003, rapporte une incidence de 5,46 nouveaux 
cas par 100 000 habitants par an (Sandroni, Benrud-Larson, McClelland, & Low, 2003) 
comparativement à la seconde, plus récente, réalisée en 2007 aux Pays-Bas, qui 
rapporte une incidence plus élevée, soit 26,2 nouveaux cas par 100 000 habitants par 
an (de Mos et al., 2007). La littérature scientifique s’entend toutefois pour dire que le 
SDRC de type I touche environ trois à quatre fois plus les femmes que les hommes; 
l’âge d’apparition de la maladie culminant entre 50 et 70 ans et l’incidence augmente 
avec l’âge jusqu’à 70 ans (Beerthuizen et al., 2012; de Mos et al., 2007; Sandroni et al., 
2003). De plus, les extrémités du corps sont les plus affectées (p. ex.: main et pied), 
mais l’incidence est légèrement plus élevée aux extrémités supérieures (environ 
60 %) qu’aux extrémités inférieures (40 %) (Borchers & Gershwin, 2014; de Mos et al., 
2007; Harden et al., 2013; Marinus et al., 2011).   
 
Dans une étude épidémiologique, de Mos et al. (2009) ont voulu dépeindre le décours 
de la maladie chez 102 patients atteints d’un SDRC (de Mos et al., 2009). Encore après 
5,8 ans, 64 % des patients SDRC satisfaisaient aux critères de l’IASP (Harden et al., 
1999). Selon leur propre évaluation, 30 % des patients s’estimaient complètement 
guéris, 54 % handicapés, mais stables et 16 % décrivaient une progression de leur 
affection. Des 54 patients en incapacité de travail complète avant l’émergence du 
SDRC, 41 % avaient repris le travail, 28 % vivaient des situations de handicap au 
travail et 31 % n’avaient pu retourner sur le marché du travail (de Mos et al., 2009). 
Toutefois, les données concernant le rétablissement de l’état de santé sont difficiles à 
interpréter en raison de l’hétérogénéité de la population à l’étude, des incohérences 
dans la rigueur de l’attribution du diagnostic et du manque de consensus en ce qui 




L’événement qui précipite le plus souvent le SDRC est lié à un traumatisme telles une 
fracture (45 %), une entorse (18 %), ou une chirurgie élective (12 %). Également, il 
peut survenir à la suite d’une injection, d’une infection locale, d’une brûlure, d’une 
engelure, d’une grossesse ainsi que d’un accident vasculaire cérébral ou d’un infarctus 
du myocarde (Beerthuizen et al., 2012; Borchers & Gershwin, 2014; de Boer et al., 
2011; Harden et al., 2010). La nature exacte et la combinaison des symptômes ainsi 
que leur sévérité ne sont pas liées à la gravité du traumatisme (Sandroni et al., 2003). 
L’apparition des symptômes survient le plus souvent au bout de quelques jours à un 
mois. Dans le cas de fracture, le moment où le plus grand nombre de patients 
correspondent aux critères diagnostiques a lieu trois mois après l’incident 
(Beerthuizen et al., 2012). Bien que la cause principale de développement d’un SDRC 
de type I soit un traumatisme, dans moins de 10 % des cas, le syndrome peut se 
développer spontanément (Borchers & Gershwin, 2014). Le SDRC est souvent associé 
à une invalidité importante, la perte de qualité de vie, et présente un fardeau 
économique au plan personnel et sociétal (Kemler, Raphael, Bentley, & Taylor, 2010). 
Le rôle des facteurs psychologiques (p. ex.: des évènements stressants de la vie ou des 
stratégies d’adaptation inadéquates) dans le développement ou l’aggravation du SDRC 
est controversé et voire comparable aux autres conditions de douleurs chroniques 
(Bean, Johnson, & Kydd, 2014a). Jusqu’à présent, certains facteurs psychologiques ou 
traits de personnalité prédisposant au SDRC ont été identifiés tel le trouble de 
personnalité évitante ou anxieuse (Harden et al., 2003). 
 
2.1.4 Présentation clinique 
L’évolution du SDRC se distingue par une variabilité temporelle de la 
symptomatologie qui est classifiée selon deux phases - aiguë et chronique. En soi, la 
transition de la phase aiguë à la phase chronique n’est pas précisément déterminée, 
mais se produit habituellement dans les trois à six mois après le début de la maladie 






2.1.4.1 Phase aiguë  
En phase aiguë, le membre affecté est habituellement très douloureux, rouge, chaud et 
oedématié. La douleur est souvent décrite sous forme de brûlure et de piqûre et est 
distribuée typiquement tel un gant ou un bas. D’autres caractéristiques, également 
confinées au membre affecté, sont observées notamment l’allodynie (un stimuli 
normalement non douloureux perçu comme étant douloureux), l’hyperalgésie (où les 
stimuli douloureux évoquent une douleur plus intense que normal), une variation de 
transpiration (hyperhidrose), des changements dans la croissance des cheveux et des 
ongles et une faiblesse musculaire (Żyluk & Puchalski, 2014). Particulièrement, la 
présence d’hyperalgésie, mécanique et thermique, est présente dans le SDRC en phase 
aiguë (Drummond, 2010; Maier et al., 2010). L’usage du membre affecté aurait pour 
effet d’accentuer les signes et symptômes de la maladie.  
 
2.1.4.2 Phase chronique  
Mal diagnostiquée, sous-traitée ou négligée, la chronicisation de la maladie s’ancre 
communément six mois après le début de la maladie, mais se veut toutefois être 
relativement rare soit dans moins de 10 % des cas (Żyluk & Puchalski, 2014). En 
phase chronique, la douleur tend à être d’intensité modérée et plus diffuse. Chez 
quelques patients, de l’hyperpathie (perception d’une douleur persistante lors de 
stimulations répétées non douloureuses) et des symptômes négatifs tels de 
l’hypoesthésie et de l’hypoalgésie peuvent se développer (Marinus et al., 2011). Au fil 
des mois, la température du membre affecté devient froide et la peau livide et 
marbrée. De la dystonie, des tremblements et des myoclonies peuvent également 
s’observer. Une atrophie de la peau et des muscles ainsi que des contractures et de la 
fibrose peuvent s’installer limitant ainsi les mouvements et engendrant une gêne 
fonctionnelle importante. Bien que les phénomènes de négligence du membre affecté 
s’observent en phase aiguë, ils se présentent de façon plus prononcée durant la phase 
chronique de la maladie (Forderreuther, Sailer, & Straube, 2004). Les caractéristiques 
cliniques observées au membre affecté par le SDRC peuvent également, dans certain 
cas, en cours de chronicisation de la maladie s’étendre plus en proximal du site de la 
lésion initiale. Également, de façon spontanée, il est possible que la maladie affecte le 
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membre opposé ou s’étendre au membre ipsilatéral; un phénomène associé à la 
sensibilisation centrale (Borchers & Gershwin, 2014; van Rijn et al., 2011). 
 
2.1.5 Critères diagnostiques 
L’apposition du diagnostic de SDRC de type I est fondée essentiellement sur des 
manifestations cliniques, car il n’existe pas d’examens paracliniques absolus ou de 
mesure étalon reconnue qui soient spécifiques au SDRC (Bruehl et al., 1999; Harden et 
al., 1999, 2010). Les critères diagnostiques utilisés sont ceux d’Orlando, approuvés 
par l’IASP, soit une version modifiée des critères de Budapest. Initialement, les 
critères de diagnostic de l’IASP, édités en 1994, avaient pour but d’améliorer la 
communication entre cliniciens et chercheurs (Merskey & Bogduk, 1994). Pour que le 
diagnostic du SDRC de type I soit posé, dans un premier temps, la personne devait 
présenter une douleur continue, non limitée à un seul territoire nerveux et 
disproportionnée par rapport à l’événement déclencheur. Ensuite, d’autres critères, 
organisés en quatre catégories de symptômes et de signes, se devaient d’être 
répondus: les troubles sensoriels, vasomoteurs, sudomoteurs/oedème et 
moteurs/trophiques. Malgré une excellente sensibilité (0,98 - 1,00), l’utilisation de ces 
critères n’est pas optimale et a conduit à une surestimation de diagnostic en raison 
d’une faible spécificité (0,36 - 0,41) (Bruehl et al., 1999; Harden et al., 2010). En 2003, 
une nouvelle conférence internationale de consensus à Budapest revisite les critères 
de l’IASP et détermine un nombre minimal requis de symptômes et de signes 
variables en fonction de l’objectif, soit un diagnostic clinique ou de recherche. Ces 
nouveaux critères cliniques permettent d’obtenir une sensibilité et une spécificité 
respectivement de 0,85 et 0,69 (un symptôme dans au moins trois catégories 
différentes et un signe clinique dans au moins deux), contre 0,70 et 0,94 pour les 
critères de recherche (un symptôme dans au moins quatre catégories différentes et un 
signe clinique dans au moins deux) (Harden & Bruehl, 2005). Récemment, la validité 
externe de ces nouveaux critères de Budapest a été étudiée et, tout en maintenant une 
excellente sensibilité (0,99 pour l’usage clinique et 0,78 pour la recherche), leur 
spécificité (0,68 pour la clinique et 0,79 pour la recherche) est augmentée par rapport 
aux critères originaux proposés par l’IASP (Harden et al., 2010). À noter que le 
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diagnostic du SDRC sera exclu en présence d'états pathologiques autres expliquant la 
douleur et les troubles fonctionnels (Harden et al., 2013) (Tableau 1).  
 
 








2. Doit rapporter au moins un symptôme dans chacune des quatre catégories suivantes: 
 Sensorielle: Hyperalgésie et/ou allodynie rapportée; 
 Vasomotrice: Asymétrie de température et/ou de couleur et/ou changement de 
couleur du membre; 
 Œdème/Sudomotrice: Histoire d’œdème et/ou de changement et/ou 
d’asymétrie de sudation; 
 Motrice/Trophique: Diminution d’amplitude de mouvement et/ou dysfonction 
motrice (faiblesse, tremblement, dystonie) et/ou changement trophique 




3. Doit démontrer au moins un signe au moment de l’évaluation dans deux catégories ou 
plus: 
 Sensorielle: Hyperalgésie et/ou allodynie; 
 Vasomotrice: Asymétrie de température et/ou couleur cutanée et/ou 
changement de couleur cutanée; 
 Oedème/sudomotrice: Œdème et/ou sudation et/ou asymétrie de sudation; 
 Motrice/trophique: Diminution d’amplitude du mouvement et/ou dysfonction 
motrice (faiblesse, tremblement, dystonie) et/ou changement trophique 




4. Aucun autre diagnostic n’explique mieux les signes et symptômes. 
 
 
Adaptation et traduction libre de «Complex Regional Pain Syndrome: Practical 
Diagnostic and Treatment Guidelines, 4th edition» par R.N. Harden, A.L. Oaklander, 
A.W. Burton, R.S. Perez, K. Richardson, M. Swan, J. Barthel, … S. Bruehl, 2013, Pain 
Medicine, 14(2), p.185. Autorisation obtenue de l’éditeur le 30 juin 2015 (numéro de 
licence: 3658970359147). 
 
Malgré l’implantation et la révision des critères diagnostiques pour le SDRC par l’IASP, 
leur utilisation en recherche demeure très hétérogène d’une étude à l’autre, ce qui 
rend les études difficilement comparables (Harden et al., 2013). Il n’en demeure pas 
moins que la prise en charge idéale d’un patient atteint d’un SDRC réside en un 
diagnostic précoce et adéquat, car plus le SDRC est traité tôt, meilleur est le pronostic 
(Żyluk & Puchalski, 2014).   
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2.1.6 Mécanismes pathophysiologiques 
Bien que plusieurs tentatives dans le siècle dernier aient été entreprises pour 
expliquer le mécanisme du SDRC comme étant un dérèglement du système nerveux 
sympathique, il est maintenant connu que la caractérisation des mécanismes du SDRC 
est d’origine multifactorielle. Principalement, les écrits scientifiques mettent en 
évidence trois concepts physiopathologiques dans le développement du SDRC: 
1) l’inflammation (sensibilisation périphérique); 2) le dérèglement du système 
nerveux sympathique; et 3) les modifications du système nerveux central 
(réorganisation corticale). Les écrits précisent que le SDRC ne serait pas 
préférentiellement lié à des changements périphériques et que le système 
sympathique ne serait pas impliqué dans tous les cas, mais qu’il serait plutôt relié à 
des modifications du système nerveux central (Bruehl, 2010, 2015). C’est en grande 
partie grâce aux avancements notables des techniques de neuroimagerie dans la 
dernière décennie que l’on peut mieux comprendre les modifications des structures 
cérébrales responsables du développement et de la chronicisation du SDRC (Pleger et 
al., 2014). Des trois mécanismes pathophysiologiques principaux, la réorganisation 
corticale sera traitée plus en détail dans la présente section. 
 
2.1.6.1 Rôle de l’inflammation  
En phase aiguë, les personnes atteintes du SDRC présentent des signes classiques de 
l’inflammation, c’est-à-dire, une rougeur, une hyperthermie, de la douleur et de 
l’œdème au membre affecté. Dans les faits, des facteurs inflammatoires tels la 
production accrue de cytokines, la présence de stress oxydatif ainsi qu’un phénomène 
d’inflammation neurogène seraient à l’origine du développement du SDRC (Birklein & 
Schmelz, 2008).  
 
2.1.6.1.1 Cytokines et stress oxydatif 
Au début de la maladie, l’expression de cytokines pro-inflammatoires (p. 
ex.: interleukine-6 et facteur de nécrose tumorale alpha) présentes dans le sérum et le 
plasma est augmentée dans le membre affecté par le SDRC ainsi que dans le liquide 
céphalorachidien tandis que la présence de cytokines anti-inflammatoires comme 
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l’IL-10 est diminuée (Krämer et al., 2011; Uçeyler, Eberle, Rolke, Birklein, & Sommer, 
2007). Toutefois, ces variations de concentration de cytokines seraient peu 
responsables des signes cliniques et de la durée de la maladie (Uçeyler et al., 2007; 
Wesseldijk, Huygen, Heijmans-Antonissen, Niehof, & Zijlstra, 2008), mais seraient 
plutôt en lien avec l'hyperalgésie mécanique (Maihöfner, Handwerker, Neundörfer, & 
Birklein, 2005). Il a été démontré que les taux de cytokines sont de retour à la normale 
six mois après le début du SDRC (Lenz et al., 2013) expliquant ainsi la présence 
d’hyperalgésie mécanique, caractéristique à la phase aiguë du SDRC (Drummond, 
2010; Maier et al., 2010). Le stress oxydatif contribue également à l’état inflammatoire 
excessif observé dans le SDRC (Taha & Blaise, 2012). La présence d’un stress oxydatif 
est entre autres mise en évidence dans le SDRC par la présence d’un surnombre de 
radicaux libres oxygénés et de radicaux hydroxyles au niveau de la salive et du sérum 
(Eisenberg et al., 2008).  
 
2.1.6.1.2 Inflammation neurogène 
L’inflammation neurogène est l’un des principaux mécanismes en cause dans le 
processus de sensibilisation périphérique. Ce mécanisme repose sur le fait que 
certaines classes de fibres C ont non seulement une fonction afférente nociceptive de 
la périphérie vers la corne postérieure de la moelle épinière, mais aussi une fonction 
efférente neurosécrétoire (Herbert & Holzer, 2002). En fait, l’inflammation neurogène 
implique la libération rétrograde de neuropeptides tels la substance P et le peptide 
relié au gène calcitonine (PRGC) par les fibres C nociceptives collatérales qui est 
engendrée par des potentiels d’action antidromiques (Birklein & Schmelz, 2008; 
Birklein, 2005). Lorsque sécrétés en périphérie, la substance P et le PRGC vont agir au 
niveau des capillaires sanguins et sur les cellules mastocytes. En retour, les cellules 
mastocytaires entraînent une libération de médiateurs chimiques dont l’histamine 
engendrant ainsi de la vasodilatation et de l’œdème. L’action des médiateurs 
pronociceptifs sur les nocicepteurs avoisinants est à l’origine des phénomènes 
d’hyperalgésie primaire. En fait, des études ont révélé des niveaux sériques de 
substance P et de PRGC systématiquement plus élevés chez les personnes atteintes 
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d’un SDRC en phase aiguë soutenant ainsi l’implication de ce mécanisme (Birklein, 
Kunzel, & Sieweke, 2001).  
 
L’effet des médiateurs proinflammatoires et des neuropeptides explique la présence 
des symptômes trophiques et autonomiques du SDRC tels l’œdème, l’érythème et 
l’hyperhidrose (Birklein & Schmelz, 2008). Cependant, la douleur et l’hyperalgésie, 
particulièrement en phase chronique, sont indépendantes de la concentration accrue 
de ces neuropeptides, mais seraient en contrepartie responsables de la 
vasoconstriction et de la diminution de température du membre affecté par le SDRC 
(Groeneweg, Huygen, Heijmans-Antonissen, Niehof, & Zijlstra, 2006). 
 
2.1.6.2 Dérèglement du système nerveux sympathique  
Historiquement, le diagnostic du SDRC pouvait être confirmé par une réponse 
cliniquement positive à un bloc au niveau du ganglion stellaire ou à un bloc 
sympathique de la chaîne lombaire (Harden et al., 2013). En ce sens, la réduction des 
signes et symptômes cliniques tels que l’œdème, les variations de température, de 
couleur de la peau ainsi que de l’hyperhidrose soutenaient la participation du système 
nerveux autonome dans la physiopathologie du SDRC, mais ne seraient pas impliqués 
dans tous les cas (Borchers & Gershwin, 2014; Schlereth, Drummond, & Birklein, 
2014). Longtemps, le SDRC a été considéré comme une hyperactivité sympathique se 
traduisant en une augmentation spontanée de la douleur (Borchers & Gershwin, 
2014). À la suite de l’atteinte d’un nerf, les récepteurs alpha adrénergiques, 
principalement les alpha-2b, sont exprimés sur les afférences nociceptives primaires 
engendrant une excitation adrénergique. Une dégénérescence des fibres afférentes 
somatiques (fibres C et fibres Aδ) s’ensuit et engendre un phénomène de couplage par 
l’action de la noradrénaline libérée par les fibres efférentes sympathiques au niveau 
des neurones ganglionnaires de la racine dorsale. Ce couplage provoque alors une 
augmentation significative de l’intensité de la douleur et de l’hyperalgésie. Or, bien 
que censé, ce mécanisme est controversé (Borchers & Gershwin, 2014; Maihöfner et 
al., 2010). Des études suggèrent plutôt que la fonction sympathique basale diminue au 
lieu d’augmenter en phase précoce de la maladie (Gradl & Schürmann, 2005; Wasner, 
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Heckmann, Maier, & Baron, 1999). En fait, l’augmentation de la circulation sanguine et 
de la température cutanée serait due à une réduction de l’activité sympathique au 
niveau du membre affecté par le SDRC en phase aiguë (Borchers & Gershwin, 2014). 
Face à ces contradictions, les experts soulèvent la nécessité que d’autres recherches 
soient menées afin d’élucider la complexité de ce mécanisme (Schlereth et al., 2014). 
 
2.1.6.3 Modifications du système nerveux central  
Les progrès récents en imagerie cérébrale ont contribué significativement dans les 
dernières années aux connaissances du processus de la douleur dans le cerveau 
humain permettant ainsi de mieux comprendre les mécanismes qui sous-tendent à la 
persistance de la douleur. Il est maintenant démontré que d’importants changements 
corticaux fonctionnels et structuraux sont associés à de nombreux syndromes de 
douleur chronique, dont le SDRC, bien qu’un mystère réside toujours à savoir si ces 
changements en sont la cause ou la conséquence (Henry, Chiodo, & Yang, 2011). Les 
changements structuraux réfèrent aux modifications observées sur le plan de 
l’architecture du cerveau c’est-à-dire une modification physique des neurones et des 
circuits qui le constituent (Blumenfeld, 2010). L’usage de l’imagerie structurelle, par 
exemple l’imagerie par résonnance magnétique (IRM), permet d’identifier, de localiser 
et de mesurer les différentes parties de l’anatomie du système nerveux central. Le 
changement fonctionnel réfère quant à eux aux modifications de l’activité du cerveau, 
c’est-à-dire qui implique une modification de l’efficacité des circuits (Blumenfeld, 
2010). L’utilisation de l’imagerie fonctionnelle telle l’IRM fonctionnelle (IRMf) ou la 
magnétoencéphalographie (MEG) cherche plutôt à caractériser le cerveau en action. 
L’IRMf mesure les changements hémodynamiques régionaux induits par les variations 
de l’activité neuronale, par exemple lorsqu’un individu effectue une tâche motrice (p. 
ex.: finger tapping). Elle possède une haute résolution spatiale (quelques millimètres 
(mm)), mais une faible résolution temporelle (quelques secondes à plusieurs minutes). 
La MEG quant à elle mesure l’activité électromagnétique neuronale provoquée 
(potentiels d’action), par exemple en réponse à une stimulation sensorielle externe, 
avec une très haute résolution temporelle (de l’ordre de la milliseconde), mais avec 
une résolution spatiale plus faible (de quelques mm à un centimètre (cm)) (Gosseries 
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et al., 2008). La section suivante présente, en ordre chronologique, les trois 
principales études concernant les changements structuraux qui s’opèrent en présence 
du SDRC.  
 
2.1.6.3.1 Changements  structuraux 
Étude 1 - La première étude ayant pour but d’étudier la morphométrie de la matière 
grise et l’anisotropie de la substance blanche a été menée par Geha et al. (2008) 
auprès de 26 patients atteints du SDRC appariés à 28 sujets sains. Faisant usage de la 
morphométrie, une méthode permettant une comparaison voxel à voxel de la 
concentration locale des tissus cérébraux, l’étude a permis de démontrer la présence 
d’une atrophie de la densité de matière grise dans l’insula, le cortex préfrontal 
ventromédian et le noyau accumbens de l’hémisphère droit chez les patients atteints 
du SDRC. Les études d’imagerie du cerveau, conformément à la littérature antérieure 
voulant que l’insula participe au traitement de la douleur viscérale (Craig, 2002; Saper, 
2002), mettent en évidence le rôle de l’insula droit dans une variété de fonctions 
autonomes (Critchley, 2005). À l’aide de la tomographie par émission de positron 
(TEP) et de l’IRM structurelle, des études menées auprès de trois patients présentant 
des symptômes autonomiques en périphérie en lien avec une dysautonomie pure, une 
maladie dégénérative du système nerveux autonome, ont relevé la présence d’une 
réduction de l’activité cérébrale (Critchley, Mathias, & Dolan, 2001) et une atrophie de 
densité de la matière grise (Critchley et al., 2003) au niveau de l’insula droite. Les 
résultats obtenus dans l’étude de Geha et al. (2008) corroborent ces résultats 
antérieurs et suggèrent que les symptômes autonomiques présents dans le SDRC 
pourraient être expliqués, en partie, par l’atrophie de densité de la matière grise au 
niveau de l’insula droite. En ce qui a trait à l’atrophie de la densité de matière grise 
dans le cortex préfrontal ventromédian, elle est positivement corrélée à la durée et à 
l’intensité de la douleur liée au SDRC. En utilisant l’imagerie de tenseur de diffusion et 
la tractographie, ils ont également noté une relation perturbée de l’anisotropie de la 
matière blanche, c’est-à-dire une réorganisation dans la connectivité des fibres 
blanches, présente dans les fibres commissurales et les fibres d’association en lien 
avec l’insula et cortex préfrontal ventromédian. Les corrélations entre l’atrophie de la 
33 
 
matière grise et la durée ainsi que l’intensité de la douleur présupposent que cette 
modification soit une conséquence de la maladie. Toutefois, Geha et al. (2008) 
soulèvent que la relation de cause à effet entre les changements structuraux et 
l’apparition du SDRC demande davantage d’exploration.  
 
Étude 2 - Pour remédier à une limite de l’étude de Geha et al. (2008) liée à 
l’hétérogénéité de la population à l’étude, une seconde étude employant l’IRM 
structurelle, qui elle aussi ayant pour objectif de caractériser les anomalies de la 
substance grise, a été menée auprès d’une population atteinte du SDRC, mais plus 
homogène (Barad, Ueno, Younger, Chatterjee, & Mackey, 2014). Quinze femmes, 
droitières, atteintes d’un SDRC au MS droit (âge moyen de 44 ans [20 - 68], durée de la 
maladie de 2 à 206 mois), appariées à un groupe témoin en bonne santé (âge moyen 
de 44,1 ans [20 - 68]), ont pris part à l’étude. Les données analysées démontrent une 
diminution de la densité de matière grise au niveau de la partie postérieure du cortex 
cingulaire moyen, du cortex cingulaire antérieur prégénual bilatéral, du cortex 
orbitofrontal gauche et de l’insula postérieur gauche; trois régions du système 
limbique classique (cortex cingulaire et cortex orbitofrontal). Les auteurs suggèrent 
que ces anomalies volumétriques du système limbique engendrent un 
dysfonctionnement du traitement de l’information nociceptive au niveau de la 
dimension émotionnelle dans le SDRC. Également, cette étude soulève deux résultats 
originaux par rapport aux tendances générales observées en douleur chronique, soit 
une augmentation, et non une atrophie, de la matière grise au niveau de putamen 
dorsal bilatéral et de l’hypothalamus (Barad et al., 2014). Le putamen est connu pour 
être impliqué dans le traitement de la douleur (Brooks, Zambreanu, Godinez, Craig, & 
Tracey, 2005) et comporte une représentation somatotopique de la douleur 
corporelle (Bingel, Gläscher, Weiller, & Büchel, 2004). Compte tenu de la connectivité 
anatomique entre le putamen postérieur et le cortex M1 (Nakano, Kayahara, Tsutsumi, 
& Ushiro, 2000), il est possible que la réorganisation fonctionnelle du cortex M1 
présente dans le SDRC (Maihöfner, Handwerker, Neundörfer, & Birklein, 2004) soit 
responsable de la réorganisation structurelle observée au niveau du putamen. Quant à 
l’hypothalamus, la fonction altérée de cette région pourrait conduire à des symptômes 
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autonomes du SDRC et traite anormalement des stimuli chez les personnes atteintes 
du SDRC (Lebel et al., 2008). Autre fait intéressant, l’atrophie de la densité de la 
matière grise au niveau du cortex préfrontal dorsolatéral (CPFDL) est associée à la 
fois à une augmentation de la durée et de l’intensité de la douleur. Les auteurs font 
mention qu’il est possible que la diminution de la densité de matière grise soit 
associée à une entrée nociceptive anormale soutenue au cerveau, plutôt qu’être 
spécifique au SDRC puisque cette même région est impliquée dans d’autres conditions 
de douleur (Apkarian et al., 2004). En fait, la différence de volume de cette région s’est 
avérée ne pas être significative entre les patients atteints du SDRC et les témoins 
appariés laissant supposer que ces anomalies ne sont pas la norme dans la 
pathophysiologie du SDRC. Ces anomalies se voudraient plutôt être des adaptations 
face à l’augmentation des influx nociceptifs au cerveau, le cortex CPFDL étant une 
région reconnue pour l’intégration des stimuli nociceptifs. Ou encore, elles 
résulteraient d’une vulnérabilité préexistante à ressentir avec plus d’intensité une 
expérience de douleur.  
 
Étude 3 - Plus récemment, une troisième étude sur le sujet, cette fois-ci dirigée par 
Pleger et al. (2014), menée auprès de 20 patients atteints du SDRC de type I 
(11 femmes, âge moyen de 41,8 ± 9,8 ans) a permis à l’aide de l’IRM structurelle de 
constater une augmentation de la densité de matière grise dans le cortex M1 
controlatéral au membre affecté par le SDRC. La densité de matière grise dans le 
cortex M1 ne se rapporte toutefois pas à des caractéristiques cliniques, telles 
l’intensité de la douleur ou la durée du SDRC. Néanmoins, les résultats ont révélé une 
corrélation négative entre l’augmentation de la densité de matière grise dans le cortex 
M1 et la densité de matière blanche dans la capsule interne ipsilatérale, connue pour 
contenir des projections descendantes du cortex M1 au tronc cérébral. Cette 
constatation pourrait s’avérer être un mécanisme compensatoire propre au SDRC. 
Selon les auteurs, l’observation la plus significative de l’étude a été l’augmentation de 
la matière grise dans le CPFDL; celui-ci étant identifié comme une structure 
essentielle impliquée dans les réseaux générant plusieurs états émotifs et est toujours 
activé avec l’hypothalamus et la substance grise périaquéducale, structures reliées à la 
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modulation de la douleur émotionnelle (Kober et al., 2008). Fait notable, 
contrairement aux conclusions de Geha et al. (2008), les résultats ne soutiennent pas 
une diminution de la densité de matière grise dans le cortex préfrontal ventromédian, 
mais bien une augmentation dans le CPFDL. Ces résultats, opposés aux précédents, 
peuvent être expliqués par les caractéristiques différentes des deux cohortes; la 
présente étude ayant recruté uniquement des patients atteints d’un SDRC de type I 
avec une durée moyenne de la maladie trois fois moins longue (cinq ans 
comparativement à 14 ans). Toutefois, aucune relation entre les caractéristiques 
cliniques, telles que l’intensité de la douleur et la densité de la matière grise dans le 
CPFDL, n’est significative. Les auteurs rapportent qu’il n’est pas possible de spéculer 
que la douleur présente dans le SDRC soit liée à des modifications structurelles dans le 
CPFDL. Les résultats observés en lien avec une augmentation de la densité de la 
matière grise dans le CPFDL et le cortex M1 ne ressemblent pas aux constatations 
antérieures faites pour d’autres syndromes de douleur chronique (Apkarian et al., 
2004; Draganski et al., 2006; Kuchinad et al., 2007; Schmidt-Wilcke et al., 2005, 2006), 
celles-ci étant plutôt caractérisées par une diminution et non une augmentation de la 
densité de la matière grise. 
 
En somme, plusieurs changements au plan structurel s’enclenchent en présence du 
SDRC et il semble y avoir des contradictions quant à l’augmentation ou à la diminution 
de la densité de la matière grise pour expliquer ce phénomène. Les articles clés, 
précédemment présentés, ont permis d’identifier quelques changements structuraux 
corticaux propres aux patients atteints de SDRC permettant ainsi de mieux 
caractériser le SDRC des autres syndromes de douleur chronique (Barad et al., 2014). 
Sur la base de ces études, l’augmentation et la diminution de la densité de matière 
grise peuvent refléter à la fois des conditions préalables neurobiologiques à la 
sensibilisation centrale dans le SDRC et une réorganisation corticale en réponse aux 
afférences douloureuses de type neurogène (Barad et al., 2014).  
 
La section suivante traitera des changements fonctionnels qui réfèrent à la 
modification de l’activité du cerveau, soit la modification de l’efficacité des circuits 
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neuronaux, au niveau du cortex somatosensoriel et moteur, mis en évidence dans les 
écrits les plus probants en présence du SDRC. 
 
2.1.6.3.2 Changements fonctionnels  
Les changements orchestrés par le SDRC au niveau cortical s’apparentent à ceux 
observés en ce qui a trait à la topographie fonctionnelle corticale des personnes ayant 
des sensations de membres fantômes post-amputation au niveau du cortex 
somatosensoriel primaire (S1) (Flor et al., 1995; Ramachandran & Hirstein, 1998; 
Ramachandran, Rogers-Ramachandran, & Stewart, 1992; Ramachandran & Rogers-
Ramachandran, 2000; Yang et al., 1994). Les premières constatations d’une telle 
réorganisation corticale ont pu être obtenues à l’aide de la MEG. Après une 
amputation, la zone qui est normalement représentée par le membre se réorganise, 
c’est-à-dire qu’un rétrécissement d’au moins deux ou trois cm se produit et que les 
zones environnantes, par exemple le visage pour l’amputation d’un MS, envahissent la 
zone du membre disparu au niveau de l’homoncule sensoriel du cortex S1 
(Ramachandran, 1993; Yang et al., 1994). Concrètement,  une simple stimulation 
tactile avec un coton-tige au niveau du visage provoque des sensations de membres 
fantômes permettant ainsi de supposer que les zones corticales adjacentes au niveau 
de l’homoncule sensoriel avancent leurs frontières et colonisent la région jadis 
représentée par le membre amputé (Ramachandran & Hirstein, 1998; Ramachandran 
et al., 1992). Des recherches menées auprès de patients atteints de douleur non liée à 
l’amputation mettent en évidence que la douleur elle-même peut être associée à la 
réorganisation du cortex S1 sans présence de l’amputation d’un membre (Buchner et 
al., 2000; Maihöfner, Neundörfer, Stefan, & Handwerker, 2003; McCabe, Haigh, 
Halligan, & Blake, 2003; Sörös et al., 2001; Tecchio, Padua, Aprile, & Rossini, 2002).  
 
Spécifiquement, en 2002, l’équipe de Juottonen et al. (2002) a réalisé une étude à 
l’aide de potentiels évoqués somesthésiques auprès de six femmes atteintes du SDRC 
âgées entre 33 et 54 ans (âge moyen de 45,4 ans), toutes droitières et appariées à un 
groupe témoin. L’étude avait pour but de comprendre comment la douleur chronique 
au MS peut affecter le traitement de l’information tactile au niveau cortical. Les 
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principales anomalies neurophysiologiques observées sont une augmentation de la 
réponse aux stimulations tactiles au niveau du cortex S1 du côté du membre affecté et 
une diminution de la représentation de la main affectée, soit la diminution de la 
distance en cm entre le pouce et l’auriculaire, au niveau de la somatotopie de 
l’homoncule sensitif du cortex S1.  
 
D’autres études sur le sujet, réalisées par Maihöfner et ses collègues (Maihöfner et al., 
2004; Maihöfner, Handwerker, et al., 2003), ont non seulement démontré des 
modifications fonctionnelles corticales se produisant dans le cortex S1 de patients 
atteints de SDRC, mais également un renversement de ces changements au plan 
cortical à la suite de traitement. Ces études essentielles à la compréhension de 
l’origine de la pathologie et de son traitement sont décrites ci-après. 
 
Dans leur première étude, l’objectif était d’évaluer la présence d’une réorganisation 
corticale dans le cortex S1 chez 12 patients atteints d’un SDRC (neuf femmes, trois 
hommes, âge moyen de 57,4 ± 18,7 ans, MS affecté, durée moyenne des symptômes de 
14,8 ± 10,6 ans) (Maihöfner, Handwerker, et al., 2003). À l’aide de la MEG, en ce qui 
concerne la topographie, la représentation de la main affectée en plus d’être rétrécie 
s’est vue être colonisée par la région voisine (lèvre du visage) au niveau du cortex S1. 
Fait intéressant, l’ampleur de cette réorganisation cérébrale est corrélée positivement 
avec l’intensité de la douleur et l’hyperalgésie mécanique sur le membre (Maihöfner, 
Handwerker, et al., 2003). Dans leur seconde étude, Maihöfner et al. (2004) ont voulu 
cette fois étudier les changements fonctionnels opérés à la suite de traitements 
pharmacologiques (anti-inflammatoires) et de la physiothérapie d’une durée variant 
de 52 à 69 semaines chez 10 sujets (sept femmes, trois hommes, âge moyen 58,5 ± 5,1 
ans) atteints d’un SDRC ayant déjà pris part à leur première étude (Maihöfner, 
Handwerker, et al., 2003). La conclusion majeure de cette étude soutient les 
observations précédentes voulant que la réorganisation corticale au sein du cortex S1 
soit réversible. En fait, comparée à l’hémisphère non affecté, la distance moindre entre 
le pouce et l’auriculaire de la main affectée a repris son espace initial après traitement, 
et ce, en parallèle avec une diminution de l’intensité de la douleur (Maihöfner et al., 
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2004). Cette étude est la première à démontrer que la réorganisation corticale dans le 
SDRC est réversible après un traitement clinique efficace. À la suite de ces constats, les 
auteurs soulignent l’intérêt d’explorer de nouvelles modalités de neuroréadaptation 
pouvant influencer la réorganisation corticale dans le traitement du SDRC, et ce, 
principalement lorsque la douleur est réfractaire au traitement conventionnel de 
réadaptation appliqué en périphérie. 
 
En 2004, l’équipe de Pleger et al. (2004) ont corroboré les précédents résultats en 
démontrant eux aussi la présence d’une telle réorganisation cérébrale dans le cortex 
S1 du côté du membre affecté à l’aide de potentiels évoqués somesthésiques auprès de 
sept patients droitiers (trois femmes, quatre hommes, âge moyen de 40 ans) avec 
douleurs spontanées au MS reliées au SDRC de type I. Cette même équipe s’est par la 
suite intéressée à savoir si des changements similaires se produisent dans le cortex 
somatosensoriel secondaire (S2) (Pleger et al., 2006). Pour évaluer cette hypothèse, 
l’équipe de recherche a procédé à l’acquisition d’images à l’aide de l’IRMf auprès de 
17 patients droitiers (10 femmes, âge moyen de 40,1 ± 9,5 ans) atteints du SDRC de 
type I au MS. Durant l’acquisition d’images, une stimulation électrique était appliquée 
au niveau de l’index de la main affectée. Les auteurs ont mis en évidence qu’une 
réorganisation corticale s’effectuait également au niveau du cortex S2, et ce, corrélé 
positivement avec une perturbation de l’acuité tactile évaluée via le test de 
discrimination deux points. 
 
Étant donné que le SDRC est non seulement caractérisé par des troubles 
somatosensoriels, mais aussi par des troubles moteurs, plusieurs chercheurs ont 
voulu connaître si des phénomènes de réorganisation corticale se produisaient au 
niveau du cortex moteur. Récemment, une revue systématique a permis de dresser un 
tableau complet des connaissances sur la réorganisation fonctionnelle du cortex M1 
dans le SDRC (Di Pietro, Stanton, Moseley, Lotze, & McAuley, 2015).  
 
Selon cette revue, aucune différence significative n’est présente quant aux 
enregistrements des potentiels moteurs évoqués, aux seuils moteurs et à la durée de 
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la période de silence suivant une stimulation corticale entre les personnes atteintes 
d’un SDRC comparativement à ceux de groupes témoins (Di Pietro et al., 2013). Il n’y 
aurait pas non plus de différence significative dans l’inhibition intracorticale entre les 
hémisphères. Il y aurait plutôt une désinhibition bilatérale du cortex M1 dans le SDRC, 
mais seulement pour le MS.  
 
En ce qui concerne la facilitation intracorticale ou la suppression de la réponse 
électromyographique double choc, méthode qui consiste à appliquer deux stimuli (le 
premier étant d’intensité inférieure au seuil moteur) dans le SDRC, il existe de faibles 
démonstrations qu’aucune anomalie ne soit présente. Les résultats des études ayant 
fait usage de la MEG ont rapporté quant à eux des résultats mitigés et aucune 
conclusion définitive n’a pu peut-être tirée de l’étude avec la TEP.  
 
Finalement, les études d’IRMf rapportent des résultats contradictoires. De ces 
résultats ressortent ceux de l’équipe de Maihöfner et al. (2007). Dans leur étude, 
10 sujets atteints d’un SDRC (sept femmes, trois hommes, âge moyen 43,0 ± 5,5 ans, 
durée moyenne de la maladie 83 ± 16 semaines) appariés à 12 sujets témoins ont été 
soumis à une tâche motrice simple de tapotement rythmique avec la main affectée 
pendant l’acquisition d’images à l’aide de l’IRMf. Il ressort des résultats que 
l’activation est nettement augmentée et un élargissement est visible dans les cortex 
controlatéraux M1 et cortex moteur supplémentaire par rapport aux sujets témoins 
(Maihöfner et al., 2007). Également, les patients atteints d’un SDRC ont affiché un 
patron de réponse prolongé compatible avec une perturbation de l’intégration visuelle 
et proprioceptive dans le cortex pariétal postérieur.  
 
L’examen actuel a mis en évidence le peu de connaissances sur le rôle du cortex M1 
dans le SDRC. La principale conclusion repose sur le fait que le dysfonctionnement du 
cortex M1 dans le SDRC serait un phénomène bilatéral et que d’autres travaux de 
recherche sont nécessaires pour mieux comprendre ce phénomène. Certains auteurs 
mentionnent entre autres qu’un regard critique doit être porté sur l’analyse des 
données d’IRMf. Beaucoup de variables confondantes peuvent interférer dans 
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l’interprétation des résultats (Haller & Bartsch, 2009; Kim & Ogawa, 2012) ce qui peut, 
en partie, expliquer la divergence dans les résultats. 
 
Outre cette nécessité d’approfondir les connaissances en ce qui a trait aux 
phénomènes de réorganisation corticale en présence du SDRC, fait majeur au plan 
clinique est qu’il y a présence d’une diminution des symptômes du SDRC après un 
retour à l’état initial de la réorganisation corticale à la suite d’un traitement jugé 
efficace au niveau du cortex S1. L’intérêt d’explorer de nouvelles modalités de 
traitement en neuroréadaptation pouvant influencer la réorganisation corticale dans 
le traitement du SDRC est l’élément central du présent projet de recherche. Ceci 
amène à explorer avec attention les traitements multidisciplinaires recommandés 
pour le SDRC à travers les écrits empiriques portant sur le sujet. Une description 
détaillée sera portée en fin de section sur les traitements en neuroréadaptation et 
leurs effets. 
  
2.2 Traitements multidisciplinaires 
L’exploration des écrits empiriques concernant les traitements pour le SDRC débute 
par la présentation des premières lignes directrices. Élaborées en 1998 lors d’une 
conférence à Malibu en Californie, ces premières recommandations étaient basées sur 
une approche individualisée et adaptée, articulée autour de trois principaux 
domaines: 1) les traitements médicaux; 2) les traitements psychologiques; et 3) les 





Figure 1. Premières lignes directrices pour le traitement du SDRC (1998) 
 
Adaptation et traduction libre de «An Updated Interdisciplinary Clinical Pathway for 
CRPS: Report of an Expert Panel» par M.D. Stanton-Hicks, A.W. Burton, S.P. Bruehl, D.B. 
Carr, R.N. Harden, S.J. Hassenbusch, … A.R. Rezai, 2002, Pain Practice, 2(1), p.3. 
Autorisation obtenue de l’éditeur le 30 juin 2015 (licence: 3658881175361). 
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L’objectif principal de cet algorithme de traitement visait l’amélioration fonctionnelle 
du membre affecté par le SDRC. La pierre angulaire de cet algorithme résidait dans les 
traitements de réadaptation accompagnés, en parallèle, d’interventions 
psychologiques (stratégies d’autogestion) et également facilités par le soulagement de 
la douleur de par des interventions médicales (médication et traitements invasifs) 
(Stanton-Hicks et al., 1998).  
 
En raison de lacunes inhérentes à leur application, par exemple la séquence des 
modalités de traitement, la durée de traitement et leurs combinaisons mal définies, 
des modifications et des ajouts ont été apportés à l’algorithme de traitement initial 
par des experts du domaine (Harden & Bruehl, 2006; Stanton-Hicks et al., 2002). De 
ces nouvelles lignes directrices ressort l’importance d’une approche intégrée, c’est-à-
dire combinée et non linéaire, visant à optimiser la fonction ainsi que la qualité de vie 
des patients aux prises avec un SDRC; fondement clé soulevé par les experts pour 
mener à la réussite du traitement. Depuis, de nouvelles lignes directrices ont été 
produites par l’équipe de Harden et al. (2013) (Figure 2). Outre que ces nouvelles 
lignes soient basées sur les plus récentes données probantes, l’algorithme de 
traitement maintient toujours au premier plan l’importance d’une approche 
multidisciplinaire pragmatique ayant comme élément central la réadaptation 
fonctionnelle du membre affecté combinée à des interventions médicales (traitements 
pharmacologiques oraux et invasifs) ainsi qu’à des interventions psychologiques. 
 
Les prochaines sections présentent de façons individualisées et détaillées les 
composantes de cet algorithme de traitement multidisciplinaire pour la gestion du 






Figure 2. Algorithme de traitement multidisciplinaire pour la gestion du SDRC 
 
Adaptation et traduction libre de «Complex Regional Pain Syndrome: Practical 
Diagnostic and Treatment Guidelines, 4th edition» par R.N. Harden, A.L. Oaklander, 
A.W. Burton, R.S. Perez, K. Richardson, M. Swan, J. Barthel, … S. Bruehl, 2013, Pain 





2.2.1 Interventions médicales 
2.2.1.1 Traitements pharmacologiques oraux 
En dépit d’un arsenal thérapeutique varié, le traitement du SDRC fait l’objet de 
controverses et leurs niveaux de preuve sont variables. En général, le traitement 
pharmacologique de la douleur pour le SDRC repose sur les mêmes stratégies utilisées 
que pour le traitement de la douleur neurogène. La monothérapie est préférable afin 
de minimiser les effets négatifs, les coûts et la non-adhérence du patient, mais la 
polypharmacologie est souvent nécessaire, et ce pour soulager les différents 
symptômes du SDRC et minimiser les effets secondaires (Harden et al., 2013). Les 
traitements pharmacologiques oraux détaillés sont issus de l’algorithme de traitement 
proposé par Harden et al. (2013) et sont présentés selon le grade de recommandation 
et le niveau de preuve (Haute autorité de santé, 2013) (Tableau 2). 
 
 








- Essais comparatifs randomisés de forte puissance 
- Méta-analyse d’essais comparatifs randomisés 




- Essais comparatifs randomisés de faible puissance 
- Études comparatives non randomisées bien menées 
- Étude de cohortes 
C. Faible niveau de 
preuve scientifique 
Niveau 3 
- Études cas-témoins 
Niveau 4 
- Études comparatives comportant des biais importants 
- Études rétrospectives 
- Série de cas 
- Études épidémiologiques descriptives  
 
Grade de recommandation A – Niveau de preuve 1: La combinaison 
médicamenteuse qui présente le meilleur niveau de preuve peut inclure des 
anticonvulsivants, particulièrement la gabapentine, l’un des médicaments les plus 
couramment prescrits pour le SDRC et la prégabaline, un médicament dont le 
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mécanisme d’action est similaire à la gabapentine. L’efficacité des anticonvulsivants 
est bien documentée quant à son effet sur la douleur et sur la diminution des troubles 
sensoriels (hyperalgésie et allodynie) dans des essais contrôlés randomisés (ECR), des 
méta-analyses et des examens systématiques pour la gestion de la douleur neurogène 
(niveau de preuve 1). 
 
De leur côté, les corticostéroïdes oraux, compte tenu de leur propriété anti-
inflammatoire, peuvent être efficaces, et ce, surtout en début de traitement pour 
traiter la douleur, l’inflammation et l’oedème. En fait, les corticostéroïdes oraux sont 
les seuls médicaments anti-inflammatoires pour lesquels il existe un niveau de preuve 
élevé, basé sur des essais cliniques robustes spécifiques au SDRC (niveau de preuve 1).  
 
Les biphosphonates, qui ont comme action d’inhiber la résorption osseuse, ont 
démontré des résultats prometteurs dans des ECR dans le traitement du SDRC 
(preuve niveau 1). En fait, l’inhibition de la résorption osseuse pourrait aider à la 
gestion de la douleur chez les patients dont la résorption osseuse est positive sur la 
scintigraphie osseuse. 
 
Grade de recommandation B – Niveau de preuve 2: La prise d’antioxydants, par 
exemple la vitamine C, peut avoir un rôle préventif en réduisant la production de 
radicaux libres en présence d’un phénomène d’hypoxie dans le membre affecté 
(niveau de preuve 2). Également, la carbamazépine, un bloqueur des canaux sodiques, 
peut avoir une certaine utilité chez les patients atteints du SDRC pour gérer la douleur 
constante (niveau de preuve 2).  
 
Grade de recommandation C – Niveau de preuve 3: De plus, les opioïdes peuvent 
être utilisés, mais leur rôle est plutôt limité dans le traitement du SDRC réfractaire et 
en général, s’avère seulement être une stratégie à court terme pour permettre une 
réactivation précoce du membre affecté (niveau de preuve 3). Le dilemme de 
l’utilisation des opioïdes à long terme dans le SDRC est que l’utilisation prolongée peut 
entraîner des problèmes comme la tolérance et l’hyperalgésie. Par conséquent, bien 
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que le traitement opioïde puisse être prescrit pour réduire la douleur et améliorer la 
fonction, le traitement pourrait faciliter plutôt prévenir la pérennisation de l’allodynie 
et à un dysfonctionnement chez certains patients.  
 
Grade de recommandation C – Niveau de preuve 4: Finalement, l’utilisation des 
antidépresseurs, en particulier les antidépresseurs tricycliques et les inhibiteurs de la 
recapture de la sérotonine-noradrénaline, sont amplement utilisés dans la gestion de 
la douleur neurogène, et bien que les données de ces médicaments font défaut dans la 
gestion du SDRC, ils demeurent toutefois couramment utilisés (niveau de preuve 4). 
Particulièrement, la duloxétine et la venlafaxine ont démontré des effets analgésiques 
dans la douleur neurogène. Également, ces médicaments sont utilisés pour traiter la 
dépression, l’anxiété et les troubles du sommeil, conditions associées pouvant être 
présentes chez les personnes atteintes d’un SDRC (Harden et al., 2013). 
 
2.2.1.2 Traitements interventionnels 
Les traitements interventionnels dont font partie les blocs sympathiques, les blocs 
régionaux et les anesthésies péridurales peuvent être utiles pour limiter la douleur et 
permettre des niveaux plus élevés d’activité. Cependant, l’efficacité du bloc 
sympathique (niveau de preuve 3), traditionnellement réalisé au niveau du ganglion 
stellaire (au niveau du MS) ou au niveau de la chaîne lombaire (au niveau du MI), a été 
questionnée dans les dernières années, mais la plupart des algorithmes de traitement 
considèrent encore nécessaire au moins un bloc sympathique pour confirmer si le 
SDRC est entretenu, ou non, par un dysfonctionnement du système nerveux 
sympathique (Stanton-Hicks, 2003). Advenant une analgésie à la suite d’un bloc, une 
série de blocs, combinée avec des exercices actifs en physiothérapie, est 
recommandée (Stanton-Hicks et al., 2002). Les preuves disponibles quant aux 
thérapies plus invasives, les techniques analgésiques locorégionales et la pratique de 
la sympathectomie chirurgicale et chimique (Straube, Derry, Moore, & McQuay, 2010) 
pour le traitement du SDRC reposent sur des preuves de qualités minimes en terme 
d’efficacité. En ce qui concerne les recherches sur la neuromodulation et le SDRC, elles 
demeurent à ce jour limitées, mais les données disponibles sont favorables en terme 
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de réduction de la douleur et de la qualité de vie. Comme thérapie expérimentale, dans 
l’algorithme interventionnel de traitement de la douleur lié au SDRC, la stimulation du 
cortex moteur y est présentée pour la première fois, sans que toutefois elle soit 
discutée en détail dans les lignes de pratiques exemplaires (Harden et al., 2013). 
 
2.2.2 Interventions psychologiques 
Les traitements psychologiques, en ciblant les stress de la vie et la détresse 
émotionnelle, peuvent jouer un rôle important dans la gestion du SDRC. En fait, il est 
reconnu qu’un cercle vicieux entre la douleur, les cognitions et les émotions peuvent 
s’installer et entretenir ou à exacerber le SDRC (Harden et al., 2013). Le traitement 
psychologique préconisé est la thérapie cognitivo comportementale (TCC) (niveau de 
preuve 2). Son effet a été démontré dans la gestion de la douleur chronique en général 
et aussi dans la gestion des processus psychologiques contributifs au développement 
du SDRC. La TCC met l’accent sur la mise en place de stratégies d’adaptation de la 
douleur et aide systématiquement à conceptualiser des cognitions exagérées 
principalement la catastrophisation. Les comorbidités comme la dépression, souvent 
consécutives à la douleur chronique, et l’anxiété, qui peut contribuer à la sévérité de la 
douleur, bénéficient de la TCC, et ce, en combinaison avec l’usage de techniques de 
relaxation (niveau de preuve 2) (Oerlemans et al., 2000), de stratégies d’adaptation 
(niveau de preuve 3) (Singh, Willen, Boswell, Janata, & Chelimsky, 2004) et de 
l’exposition graduelle (niveau de preuve 3) (de Jong et al., 2005).  
 
2.2.3 Réadaptation fonctionnelle 
La réadaptation fonctionnelle est la composante centrale dans le traitement pour les 
personnes aux prises avec un SDRC (Harden et al., 2013). Le but de la réadaptation 
fonctionnelle est d’assister la personne dans le développement de stratégies qui 
l’aideront à diminuer les situations de handicap et, conséquemment d’optimiser le 
rendement occupationnel de la personne et de favoriser sa participation sociale.  
 
La prise en charge précoce de la maladie constitue un contexte idéal. Jusqu’ici, il est 
reconnu que l’approche multidisciplinaire qui combine une approche physique, 
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psychologique et éducative pour le traitement du SDRC demeure la plus pragmatique 
et efficiente des approches thérapeutiques disponibles (Harden et al., 2013). Comme  
illustré à la Figure 2 en tout temps peut venir se greffer des interventions 
pharmacologiques, interventionnistes et/ou psychologiques pour aider le patient à 
débuter ou à progresser dans sa réadaptation.  Essentiellement, la combinaison de ces 
traitements vise une gestion optimale de la douleur menant à une pleine participation 
en réadaptation.  
 
Dans une étude prospective contrôlée menée auprès de 135 patients atteints d’un 
SDRC au MS, Oerlemans, Oostendorp, de Boo, & Goris (1999) ont rapporté que 
l’ergothérapie et la physiothérapie s’avèrent essentielles dans la gestion de la douleur, 
pour rétablir la mobilité et réduire les situations de handicaps (physiothérapie, 
preuve de niveau 2; ergothérapie, preuve de niveau 3). Toutefois, les premiers 
algorithmes de traitement élaborés par les experts en lien avec la réadaptation 
fonctionnelle concernaient uniquement la prise en charge en physiothérapie des 
patients atteints du SDRC (Stanton-Hicks et al., 1998, 2002). Ce n’est qu’en 2006, que 
les lignes directrices pour le traitement du SDRC incluent les traitements 
ergothérapiques (Harden et al., 2006). L’objectif premier de l’ergothérapeute 
mentionné dans la gestion du SDRC est d’accompagner le patient à travers un 
programme qui minimise la douleur et l’œdème tout en maximisant l’utilisation 
fonctionnelle du membre affecté (Harden et al., 2006). Il est reconnu que 
l’ergothérapie a un effet positif sur les limitations fonctionnelles et est susceptible 
d’avoir un effet favorable sur le niveau d’activité des patients atteints du SDRC de type 
I au MS (Oerlemans, Goris, de Boo, & Oostendorp, 1999). 
 
Bien que plusieurs professionnels de l’équipe multidisciplinaire, notamment les 
physiothérapeutes, les psychologues, les anesthésiologistes, les orthopédistes, les 
médecins spécialisés en réadaptation ont eux un rôle actif à jouer dans la prise en 
charge du processus de réadaptation fonctionnelle du SDRC, l’ergothérapeute est le 
leader thérapeutique de choix auprès de cette clientèle (Severens et al., 1999). 
Possédant une expertise biopsychosociale, il est passé maître dans l’art d’évaluer les 
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habiletés fonctionnelles d’une personne, de déterminer et de mettre en œuvre un plan 
de traitement. Ses interventions visent à développer, restaurer ou maintenir les 
aptitudes, de compenser les incapacités, de diminuer les situations de handicap et 
d’adapter l’environnement dans le but favoriser l’autonomie optimale de l’être 
humain en interaction avec son environnement (Ordre des ergothérapeutes du 
Québec, 2015).  
 
L’ergothérapeute possède les compétences pour procéder à une évaluation objective 
de la mobilité active, de l’œdème, de la douleur, de la sensibilité, des anomalies 
trophiques et vasomotrices, de la coordination, de la dextérité, de la force et de la 
fonction du membre affecté (Harden et al., 2006). En raison de sa formation unique, 
volet santé physique et volet santé mentale, l’ergothérapeute peut comprendre non 
seulement l’état médical d’une personne et les limitations physiques qu’entraînent 
une maladie ou une lésion, mais également les facteurs psychosociaux qui agissent sur 
la capacité d’une personne à participer à des activités significatives (Association 
canadienne des ergothérapeutes, 2013). L’ergothérapie est fondée sur le concept de 
l’engagement dans la promotion de l’occupation et la promotion de la santé physique 
et émotionnelle (Trombly, 1995). Bien que le processus d’évaluation des 
ergothérapeutes soit demeuré constant au cours des dernières décennies, les 
modalités de traitements propres au SDRC quant à elles ont subi des modifications 
majeures.  
 
Grâce à une meilleure compréhension des mécanismes physiopathologiques du SDRC, 
la mise en place de nouvelles interventions spécialisées soutenues par des données 
probantes a eu lieu au courant de la dernière décennie en ergothérapie. Ce sont les 
modalités de traitement pour lesquelles les évidences rapportent un impact au niveau 
central, soit une amélioration de la réorganisation corticale, qui semblent diriger le 
traitement du SDRC vers une voie prometteuse. De ce fait, la thérapie au miroir seule 
dispose de données probantes favorables pour diminuer la douleur et améliorer la 
fonction du membre affecté par le SDRC (McCabe, Haigh, Ring, et al., 2003), mais l’IMP, 
qui inclut la thérapie au miroir, est actuellement la modalité de première ligne 
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recommandée qui présente le niveau de preuve scientifique le plus élevé (preuve de 
niveau 2) (Harden et al., 2013). Les résultats de l’IMP indiquent tout comme la 
thérapie au miroir seule une diminution significative de l’intensité de la douleur et 
une augmentation de la perception de la fonction du membre après le traitement du 
SDRC, et ce pour une clientèle atteinte d’un SDRC en phase aiguë et chronique 
(Moseley, 2004, 2005, 2006).  La thérapie au miroir seule quant à elle a démontré des 
effets analgésiques pour une clientèle atteinte du SDRC de type I mais en phase aiguë 
seulement (McCabe, Haigh, Ring, et al., 2003). 
 
L’intensité de la douleur étant moindre à la suite de l’IMP ou de la thérapie au miroir 
seule, les objectifs de traitement du SDRC sont orientés pour diminuer l’œdème 
résiduel, normaliser la sensibilité, promouvoir un positionnement normal, minimiser 
les postures compensatoires ainsi qu’accroître l’utilisation du membre, et ce dans le 
but ultime de promouvoir l’autonomie fonctionnelle de la personne dans toutes les 
sphères occupationnelles de sa vie. Pour ce faire, les modalités de traitements telles la 
réactivation progressive, les bains contrastes et un programme de désensibilisation 
sont recommandées en première ligne de traitement (Harden et al., 2013). S’ensuit en 
2e ligne de traitement, l’application de modalité de gestion de l’œdème, des exercices 
de mobilisations actives et de renforcement ainsi que de correction posturale. Au fil de 
la thérapie, les exigences des exercices progressent à la hausse, en combinaison avec 
un soulagement de la douleur visant à une réadaptation fonctionnelle optimale du 
membre affecté (Figure 2). D’entrée de jeu, l’objectif premier de l’IMP est de soulager 
la douleur permettant ensuite l’inclusion, par exemple de la thérapie par exposition 
progressive aux activités (de Jong, Vlaeyen, van Eijsden, Loo, & Onghena, 2012; van de 
Meent et al., 2011).  
 
Malgré l’algorithme de traitement multidisciplinaire du SDRC, il n’en demeure pas 
moins que la gestion du SDRC représente un défi de taille pour les professionnels de la 
santé puisque malgré les traitements, seulement un tiers des personnes affectées 
retrouvent la fonction intégrale de leur membre et 31 % sont toujours en arrêt de 
travail deux ans après le début de la maladie (de Mos et al., 2009). Avec un 
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pourcentage aussi élevé de chronicité, il est possible que l’efficacité des traitements 
conventionnels pour le SDRC soit sous-optimale. Il s’avère donc pertinent d’étudier de 
nouvelles approches thérapeutiques afin d’optimiser les traitements actuels. 
L’algorithme de traitement multidisciplinaire expose en parallèle à la réadaptation 
fonctionnelle un traitement interventionnel expérimental; la stimulation du cortex M1. 
La tDCS est l’une des modalités thérapeutiques spécifiques de neurostimulation du 
cortex M1 qui lorsque combinée à une autre modalité thérapeutique, a le potentiel 
d’accroître l’efficacité analgésique de la modalité initiale. 
 
Dans la section suivante, l’IMP, la modalité de première ligne recommandée en 
réadaptation fonctionnelle sera présentée en détail ainsi que la tDCS, un traitement 
interventionnel expérimental en gestion de la douleur pour le SDRC. En finalité, il sera 
question de l’efficacité combinée de l’illusion visuelle de la marche, une modalité 
apparentée à la thérapie au miroir (première ligne de traitement en réadaptation 
fonctionnelle) et de la tDCS (traitement interventionnel) chez les sujets atteints de 
douleurs neurogènes secondaires à une lésion de la moelle épinière. 
 
2.2.3.1 Imagerie motrice progressive (IMP)  
L’IMP est une approche thérapeutique utilisée dans le traitement de la douleur 
persistante (Moseley, Butler, Beames, & Giles, 2012). Son efficacité a été étudiée 
auprès de clientèles atteintes de douleur neurogène telles les personnes atteintes du 
SDRC, de douleur de membre fantôme et de douleur neurogène post-lésion du plexus 
brachial (Moseley et al., 2012). L’efficacité a été démontrée via des ECR de par entre 
autres un plus large effet en comparaison à la physiothérapie conventionnelle; les 
éléments de preuve suggèrent qu’elle est la modalité thérapeutique de choix dans le 
traitement du SDRC (Bowering et al., 2013). Mise de l’avant par Moseley (2004), 
physiothérapeute de profession et expert spécialisé dans le traitement de la douleur, 
l’IMP est un processus cognitif séquentiel qui cible l’activation graduelle de différentes 
régions corticales à prédominance motrices (Moseley, 2005). L’IMP est reconnue 
comme étant une modalité thérapeutique dite pour entraîner le cerveau puisqu’elle 
agit sur la réorganisation corticale (Priganc & Stralka, 2011). Comportant trois phases 
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de traitement de deux semaines chacune, ce programme consiste à exécuter des 
exercices à la maison sur une base régulière à l’aide d’un logiciel ou de photographies 
(http://www.gradedmotorimagery.com). Le respect de l’ordre des trois phases étant 
lié à l’activation séquentielle des réseaux moteurs corticaux, soit dans un premier 
temps du cortex prémoteur, suivi du cortex M1 puis du cortex sensorimoteur semble 
contribuer à l’efficacité clinique (Moseley, 2005). 
 
La Phase 1 du programme d’IMP, nommée reconnaissance de la latéralité, demande à 
la personne de faire des exercices de reconnaissance droite-gauche de mains ou de 
pieds photographiés. Plus particulièrement, la personne doit imaginer le mouvement 
présenté sur l’image pour rapidement identifier cognitivement s’il s’agit d’un membre 
droit ou gauche sans qu’explicitement lui soit demandé d’imaginer le mouvement 
(imagerie implicite).  
 
À la Phase 2, nommée imagerie motrice (explicite), la personne doit imaginer adopter 
le mouvement photographié avec le membre douloureux sans produire le mouvement 
réellement. L’imagerie utilisée est de type interne ou kinesthésique, c’est-à-dire que la 
personne se doit d’imaginer la sensation associée avec l’exécution du mouvement, soit 
se sentir faire le mouvement, ce qui demande de réaliser l’exercice dans une 
perspective à la première personne (Guillot et al., 2009).   
 
Pour la Phase 3, nommée thérapie au miroir, la personne doit à l’aide de la boîte au 
miroir observer le reflet du membre sain en mouvement en dissimulant le membre 
affecté hors de sa vue créant ainsi un leurre visuel. En fait, la personne en regardant le 
reflet de son membre sain dans le miroir a l’illusion de regarder son membre affecté 
bouger de façon naturelle et sans douleur. En absence d’augmentation de la douleur, 
la personne peut exécuter graduellement les mouvements avec les deux membres 






2.2.3.1.1 Mécanismes d’action de l’IMP 
Bien que les mécanismes d’action de l’IMP demeurent encore mal connus, l’efficacité 
de ce programme serait attribuée à l’attention mentale et visuelle soutenue que porte 
le sujet sur son membre. En fait, ce mécanisme aiderait à diminuer la négligence 
motrice en relation avec les perturbations des rétroactions somatosensorielles 
(McCabe, 2011; Moseley, 2004, 2005; Priganc & Stralka, 2011). De plus, il semble 
convenu que la restauration de la topographie corticale, soit la représentation du 
schéma corporel au niveau de l’homoncule sensitif, aiderait à atténuer les symptômes 
du SDRC (Daly & Bialocerkowski, 2009; Moseley et al., 2012; Priganc & Stralka, 2011). 
D’autres mécanismes d’action appuient l’efficacité de l’IMP, mais semblent être 
associés plus particulièrement à l’une des trois phases du programme. 
 
À la Phase 1, la prémisse sous-jacente à la formation de la latéralité, soit la capacité à 
discriminer un membre droit d’un membre gauche, repose sur le concept d’un schéma 
corporel intact (Moseley, 2005). Cette phase tendrait à rétablir les concepts de 
latéralité par l’activation du cortex prémoteur (Moseley, 2004; Priganc & Stralka, 
2011). En fait, huit études d’imagerie cérébrale menées chez des sujets sains ont 
confirmé l’implication durant cette tâche du cortex prémoteur, du cortex pariétal 
postérieur et du cervelet (Bonda, Petrides, Frey, & Evans, 1995; de Lange, Hagoort, & 
Toni, 2005; Ferri, Frassinetti, Ardizzi, Costantini, & Gallese, 2012; Kosslyn, DiGirolamo, 
Thompson, & Alpert, 1998; Parsons et al., 1995; Seurinck, Vingerhoets, de Lange, & 
Achten, 2004; Vingerhoets, de Lange, Vandemaele, Deblaere, & Achten, 2002; Wraga, 
Thompson, Alpert, & Kosslyn, 2003). La reconnaissance de la latéralité est 
recommandée comme première étape dans le programme d’IMP, car il semble que 
l’obtention d’une représentation corticale précise du corps soit nécessaire dans un 
premier temps afin d’éviter que la réorganisation du cerveau ne soit contre-
productive (Moseley, 2005).  
 
À la Phase 2, l’imagerie motrice explicite vise à la fois à activer le cortex prémoteur et 
le cortex M1 (McCabe, Haigh, Ring, et al., 2003). Le recours à diverses techniques 
d’imagerie cérébrale a permis de mettre en évidence des similarités entre l’imagerie 
54 
 
motrice et le mouvement réel. On reconnaît que l’imagerie motrice s’accompagne 
d’activité dans les régions cérébrales similaires à l’exécution du mouvement réel 
notamment les aires motrices et prémotrices ainsi que les réseaux fronto-pariétaux en 
plus de régions sous-corticales et cérébelleuses (Hétu et al., 2013). La différence est 
que pendant l’imagerie motrice, la commande motrice est inhibée au niveau cortical 
ou subcortical. Également, l’intensité de l’activité cérébrale au cours de l’imagerie 
motrice s’avère moindre que celle observée durant l’exécution physique réelle (Xu et 
al., 2014). Le mécanisme explicatif de l’imagerie motrice se veut être fort complexe et 
non simplement lié à l’activation du cortex prémoteur et du cortex M1 tel que 
présenté par Moseley pour expliquer l’efficacité de la Phase 2. L’étude de Hétu et al. 
(2013) soulève que même si l’imagerie motrice et l’exécution du mouvement 
semblent se fier sur des structures similaires, leurs résultats démontrent que le cortex 
M1 n’est pas toujours activité pendant l’imagerie motrice. Dans la littérature, ce 
résultat est source de controverse dans les écrits scientifiques. 
 
À la Phase 3, le reflet de la main saine dans le miroir crée l’illusion visuelle que le 
membre affecté bouge sans douleur. En fait, la thérapie au miroir permet une forte 
réaction sensorielle positive non douloureuse de l’activité corticale au niveau du 
cortex sensorimoteur (Matthys et al., 2009; Rothgangel, Braun, Beurskens, Seitz, & 
Wade, 2011; Swart, Stins, & Beek, 2008). En fait, la thérapie au miroir permet 
d’améliorer la perception sensorielle du membre affecté en apportant un feedback 
visuel faux, mais congruent, et ainsi de restaurer une relation sans douleur entre 
l’intention motrice et le feedback sensoriel (McCabe, 2011). Un autre mécanisme 
d’action qui explique les effets de la thérapie au miroir est l’activation de neurones 
miroirs; ceux-ci jouant un rôle dans l’apprentissage par imitation (McCabe, Haigh, 
Ring, et al., 2003). Cette catégorie de neurones du cerveau présente une activité aussi 
bien lorsqu’un individu exécute une action que lorsqu’il observe un autre individu 
exécuter la même action, ou même lorsqu’il imagine une telle action (Moseley, Gallace, 
& Spence, 2008; Rizzolatti & Sinigaglia, 2008). Cette dernière hypothèse en lien les 
neurones miroirs demeure très spéculative et quelque peu réductionniste puisque le 
système miroir chez l’humain peut impliquer le cortex somatosensoriel, mais 
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principalement, mais non exclusivement, le cortex prémoteur (cortex frontal 
inférieur) et des régions pariétales inférieurs (Rizzolatti & Fogassi, 2014).  
 
Malgré les connaissances actuelles sur le sujet, les écrits soutiennent que d’autres 
études sont nécessaires pour mieux définir les mécanismes d’action propres à l’IMP 
(Diers, Christmann, Koeppe, Ruf, & Flor, 2010; Matthys et al., 2009; Michielsen et al., 
2011). La section suivante présente cinq études empiriques, présentées en ordre 
chronologique, ayant pour objectif d’étudier l’efficacité thérapeutique de l’IMP. 
 
2.2.3.1.2 Efficacité thérapeutique de l’IMP 
Étude 1 - La première étude présentée visant à évaluer l’efficacité de l’IMP est celle 
effectuée par son promoteur (Moseley, 2004). À l’aide d’un ECR croisé à simple insu, 
13 patients (neuf femmes, quatre hommes, âge moyen 38 ± 14 ans, durée moyenne du 
SDRC 65 ± 19 semaines, intensité moyenne de la douleur 6,0 ± 1,1/10) atteints d’un 
SDRC chronique de type I au MS ont pris part à l’étude. Les patients ont été répartis au 
hasard dans le groupe expérimental (n=7) qui consistait à six semaines de traitement 
d’IMP ou dans le groupe témoin (n=6) qui était suivi à raison de deux à trois fois par 
semaine en physiothérapie conventionnelle (mobilisation active et passive, 
désensibilisation, hydrothérapie). À la 12e semaine, les patients du groupe témoin ont 
amorcé le traitement d’IMP.  Tout au long du programme d’IMP, un suivi en 
laboratoire était effectué par un membre de l’équipe afin d’assurer l’application 
adéquate du programme. Les paramètres spécifiques d’utilisation de l’IMP dans le 
cadre de cet ECR étaient les suivants:  
 
Phase 1 - Reconnaissance de la latéralité: À cette première phase, 42 photographies 
d’une main droite dans une variété de positions ont été inversées en image miroir 
pour créer une banque de 84 images. Élaboré via le logiciel MATLAB, le participant 
devait identifier s’il s’agissait d’une main droite ou d’une main gauche en appuyant sur 
le clavier le plus rapidement possible (56 photos au total sélectionnées au hasard). 
L’accent était mis sur la vitesse et la précision de la réponse. Les participants devaient 
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effectuer cette tâche de reconnaissance à la maison (durée totale ~ 10 minutes) 
chaque heure d’éveil.  
 
Phase 2 - Imagerie motrice: À cette deuxième phase, 28 photos de la main affectée 
issues de la banque d’images étaient sélectionnées au hasard. Les participants 
devaient imaginer adopter la position de la main présentée à l’écran à trois reprises 
(durée totale ~ 15 minutes) chaque heure d’éveil. L’accent était mis sur la précision 
du mouvement imaginé et non sur la vitesse d’exécution.  
 
Phase 3 - Thérapie au miroir: Des copies papier de 20 images de la main saine 
illustrant les mouvements les moins complexes de la banque d’images étaient utilisées 
pour réaliser cette troisième étape. Les participants devaient effectuer les séances 
chaque heure d’éveil (durée totale ~ 10 minutes). Lentement, sans augmenter la 
douleur, le participant adoptait le mouvement de façon simultanée avec les deux 
mains, pour un total de 10 répétitions de chacune des images. Le participant devait 
regarder le reflet de la main saine sur le miroir lorsqu’il effectuait le mouvement en 
dissimulant hors de sa vue la main affectée dans la boîte au miroir. Le participant 
devait mettre fin à la séance si la douleur augmentait. 
 
La variable d’intérêt principale, la douleur, était mesurée à l’aide de l’échelle de la 
douleur neurogène (Neuropathic Pain Scale) (Galer & Jensen, 1997). Également, 
comme autre variable à l’étude, l’œdème des 2e et 3e doigts a été mesuré à l’aide d’un 
ruban à mesurer. Finalement, comme mesure de résultat à la Phase 1, la vitesse et la 
précision étaient compilées par le logiciel. Quant aux autres données des séances, elles  
étaient compilées dans un journal de bord. 
 
Les résultats obtenus démontrent un effet significatif favorisant le groupe 
expérimental (p < 0,01) soit une différence moyenne entre les deux groupes de ~ 20 
points sur l’échelle de la douleur neurogène (Neuropathic Pain Scale). Le nombre de 
sujets à traiter (NST) pour l’obtention d’une réduction de 50 % de l’intensité de la 
douleur sur l’échelle de la douleur neurogène était ~ 2. De plus, une diminution 
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significative de l’œdème (p < 0,05) pour le groupe bénéficiant de l’IMP a été mise en 
évidence. Les mêmes effets ont été reproduits chez les sujets du groupe contrôle après 
le traitement d’IMP (effet croisé). Six semaines après la fin du programme d’IMP, 50 % 
des patients ne remplissaient plus les critères diagnostiques du SDRC de type I 
(Bruehl et al., 1999) et le NST requis pour l’obtention d’une réduction de 50 % de la 
douleur sur l’échelle de la douleur neurogène était ~ 3.  
 
Lorsque la taille d’échantillon est petite (n=13), la marge d’erreur peut alors être plus 
grande. Toutefois, pour contrôler cet aspect, les auteurs se sont assuré d’avoir une 
population homogène (SDRC de type I en phase chronique post-fracture du poignet) 
et de faire usage de tests statistiques appropriés. Bien que la taille d’échantillon était 
petite, les deux groupes étaient comparables avant le début des interventions. De plus, 
l’usage de l’essai croisé, utilisant le patient comme son propre témoin, a permis 
d’éviter les biais de sélection et les différences significatives entre les groupes de 
patients à l’inclusion. Aucune information concernant les données colligées dans le 
journal de bord ni celles en lien avec l’adhérence des patients n’a été présentée par 
l’auteur. Ces données complémentaires auraient été pertinentes pour appuyer leurs 
conclusions. Outre le fait que l’auteur met en évidence qu’une réduction du temps de 
réponse quant à la reconnaissance de la latéralité s’est produite pendant la première 
étape de l’IMP, aucune autre information n’est rapportée à ce sujet. Finalement, un 
biais de confusion possible est à considérer, car aucune information n’a également été 
mentionnée concernant le suivi effectué auprès du groupe témoin, qui lui recevait 
deux à trois séances de physiothérapie par semaine.  
 
Étude 2 -  Dans une seconde étude, Moseley (2005) a voulu en plus de tester 
l’efficacité de l’IMP d’une durée de six semaines, évaluer si l’ordre des phases de l’IMP 
avait une influence sur l’effet du traitement. Bien que les mécanismes d’action 
demeurent imprécis, l’auteur propose deux hypothèses quant à l’efficacité de l’IMP. La 
première hypothèse considère que l’efficacité serait attribuée à une attention 
soutenue du membre atteint sachant que les personnes aux prises du SDRC 
présentent fréquemment un syndrome de négligence motrice et cognitive de leur 
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membre affect. Dans ce cas-ci, l’ordre des phases devrait être sans importance. La 
deuxième hypothèse de l’efficacité de l’IMP serait liée à l’activation séquentielle des 
mécanismes corticaux associée avec le mouvement progressif sans augmentation de 
douleur. Ici, l’ordre des phases (RL, IM, TM) serait important. Via un ECR à simple insu 
avec un suivi à 12 semaines post-intervention, 22 sujets atteints d’un SDRC chronique 
(14 femmes) initié par une fracture du poignet ont été répartis au hasard en trois 
groupes: 1) reconnaissance de la latéralité (RL), imagerie motrice (IM) et thérapie au 
miroir (TM) (RL, IM, TM) (n=7, cinq femmes, âge moyen 36 ± 8 ans, durée moyenne du 
SDRC 12 ± 6 mois, intensité de la douleur moyenne 6,1 ± 0,9/10); 2) imagerie motrice, 
reconnaissance de la latéralité, imagerie motrice (IM, RL, IM) (n=6, quatre femmes, 
âge moyen 27 ± 7 ans, durée moyenne du SDRC 16 ± 5 mois, intensité de la douleur 
moyenne 5,8 ± 1,2/10); et 3) reconnaissance de la latéralité, thérapie au miroir, 
reconnaissance de la latéralité (RL, TM, RL) (n=7, cinq femmes, âge moyen 39 ± 8 ans, 
durée moyenne du SDRC 14 ± 5 mois, intensité de la douleur moyenne 5,6 ± 1,1/10). 
Les paramètres d’utilisation de l’IMP dans le cadre de cet ECR ont été modifiés de 
l’étude précédente (Moseley, 2004) afin d’assurer une exposition similaire de chaque 
phase, c’est-à-dire que le programme se devait d’être fait durant 10 minutes chaque 
heure d’éveil.  
 
Tout comme l’étude précédente, la variable d’intérêt principale, la douleur, était 
mesurée à l’aide de l’échelle de la douleur neurogène (Neuropathic Pain Scale) (Galer 
& Jensen, 1997). Comme autre variable, la fonction physique globale a été mesurée à 
l’aide du questionnaire Patient-Specific Task-Related Numerical Rating Scale (Chatman 
et al., 1997; Westaway, Stratford, & Binkley, 1998). Pour ce questionnaire, le patient 
doit sélectionner cinq activités ou tâches qu’il effectuait régulièrement avant sa 
blessure pour lesquelles il éprouve maintenant de la difficulté. Chacune des questions 
est évaluée sur une échelle numérique de 11 points  (« 0 » correspondant à totalement 





Après six semaines (fin de l’intervention), les résultats mettent en évidence que 
l’intensité de la douleur sur l’échelle de douleur neurogène est plus importante pour 
le groupe 1 (RL, IM, TM) que le groupe 3 (RL, TM, RL) et que la perception de handicap 
étaient significativement réduites pour le groupe 1 (RL, IM, TM) comparativement au 
groupe 2 (IM, RL, IM) et au groupe 3 (RL, TM, RL) (p < 0,005). À 18 semaines (12 
semaines de suivi post-intervention), la réduction de l’intensité moyenne de la 
douleur sur l’échelle de la douleur neurogène était toujours plus importante pour le 
groupe 1 comparativement au groupe 3, mais aussi au groupe 2 (p < 0,005). En fait, 
70 % des patients du groupe 1 comparativement à 20 % du groupe 3 présentaient une 
réduction de 50 % sur l’échelle de la douleur neurogène. Face à ces résultats, l’auteur 
conclut que l’efficacité de l’IMP semble être dépendante de l’ordre des phases, ce qui 
suggère qu’elle n’est pas due à une attention soutenue, mais compatible avec 
l’activation séquentielle des réseaux corticaux moteurs.  
 
Cette fois encore, la validité externe est limitée en raison de l’usage de critères 
d’exclusions strictes définissant un échantillon homogène de patients SDRC de type I. 
Bien que les patients aient été randomisés au départ, l’étude a été réalisée sur 
plusieurs mois et l’effet systémique du temps peut donc avoir eu un effet sur les 
résultats. Malgré que les auteurs aient mentionné aux patients de ne pas changer de 
médication ni d’avoir recours à d’autres traitements au cours de l’étude, aucun suivi 
n’a été fait pour contrôler ces facteurs et ont donc peut-être eu un effet sur les 
résultats. Encore une fois ici, aucune information en lien avec le suivi du thérapeute ni 
de l’adhérence des patients n’a été rapportée dans l’étude. Ces derniers points 
pourraient donc avoir eu un effet sur l’interprétation des résultats, et ce, quant à 
l’efficacité réelle de l’IMP. 
 
Étude 3 - Voulant étudier la reproductibilité de ses résultats concernant l’efficacité de 
l’IMP, Moseley mena en 2006 un troisième ECR, mais comportant cette fois-ci, un plus 
vaste échantillon d’individu et un suivi à six mois post-intervention pour évaluer les 
effets du traitement long terme. Cinquante et un patients (18 hommes, 33 femmes, âge 
moyen 41 ± 14 ans, durée moyenne du SDRC 14 ± 10 mois, intensité moyenne de la 
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douleur 57 ± 18/100) atteints, soit d’un SDRC (n=37), d’une avulsion du plexus 
brachial (n=5) ou de douleurs fantômes (n=9) ont pris part à l’étude (n=25 groupe 
expérimental (IMP); n=26 groupe témoin (physiothérapie et suivi médical). Les 
paramètres d’utilisation de l’IMP dans le cadre de cet ECR étaient semblables à ceux 
de l’étude préliminaire (Moseley, 2004) sauf en ce qui a trait à certains points: 
 
Phase 1 - Reconnaissance de la latéralité: Quarante photographies d’une main droite 
ont été prises en image miroir pour créer une banque de 80 images. Chaque image de 
la banque était classée par niveau de difficulté pour former quatre catégories. Pour ce 
faire, une étude avait préalablement été menée auprès de patients atteints d’un SDRC 
type I pour classifier les images en fonction du niveau de difficulté de la tâche, c’est-à-
dire selon le niveau de douleur provoquée par l’adoption de la position (Moseley, 
2004). En plus d’enregistrer la vitesse et la précision, le logiciel compilait cette fois le 
nombre des séances effectuées. 
 
Phase 2 - Imagerie motrice: Les participants étaient invités à imaginer l’adoption de 
la position présentée, et ce, à deux reprises, avec le membre affecté. Une consigne 
spécifique était donnée au participant, soit d’imaginer effectuer le mouvement 
(imagerie interne) et non d’imaginer se regarder effectuer le mouvement (imagerie 
externe). 
 
Phase 3 - Thérapie au miroir: Les participants devaient adopter la position à deux 
reprise pour chaque image avec les deux mains.  
 
De plus, le nombre d’essais à effectuer pour chaque séance en fonction des trois 
phases ainsi que la progression de la difficulté de la tâche concernant les catégories 









Jour 1 à 4 Jour 5 à 8 Jour 8 à 14 
1. Reconnaissance de la latéralité Catégories 1-2           
(80 essais) 
Catégories 1-3        
(120 essais) 
Catégories 2-4  
(120 essais) 
2. Imagerie motrice Catégorie 1               
(20 essais) 
Catégories 1-2  
(40 essais) 
Catégories 1-3         
(60 essais) 
3. Thérapie miroir Catégorie 1               
(20 essais) 
Catégories 1-2  
(40 essais) 
Catégories 1-2         
(80 essais) 
 
Comme variable principale d’intérêt, la douleur était évaluée à l’aide de l’échelle 
visuelle analogue (ÉVA) de 100  mm et via le questionnaire de McGill sur la douleur 
(McGill Pain Questionnaire (MPQ)) (Melzack, 1987). Comme l’étude précédente, la 
fonction physique globale a également été mesurée à l’aide du questionnaire Patient-
Specific Task-Related Numerical Rating Scale (Chatman et al., 1997; Westaway et al., 
1998). 
 
Tout au long du programme d’IMP, un suivi hebdomadaire (une fois/semaine) était 
effectué avec un physiothérapeute afin d’assurer l’application adéquate du 
programme. La participation au programme à domicile a été de 75 % tout au long de 
la période de traitement et aucune différence entre les groupes quant au taux de 
participation n’a été relevée (p > 0,211). Le logiciel maison compilait le nombre de 
séances effectuées pendant les deux premières phases et le participant maintenait un 
journal de bord pendant la dernière phase. Les participants du groupe témoin 
compilaient leur participation au traitement dans un journal d’entrainement. 
 
Les résultats permettent d’affirmer que l’IMP comparée au traitement conventionnel 
engendre une diminution significative de l’intensité de la douleur (p = 0,001). En fait, 
la diminution moyenne de la douleur avant-après traitement l’IMP a été de 23,4 mm 
(16,2 à 30,4 mm) pour le groupe expérimental et de 10,5 mm (1,9 à 19,2 mm) pour le 
groupe témoin, soit une différence de 12,9 %. Comparativement au groupe témoin, le 
groupe expérimental affiche une augmentation significative de la fonction physique 
globale (p < 0,001). La diminution de l’intensité de la douleur et l’amélioration de la 
fonction se sont maintenues six mois post-intervention pour le groupe expérimental. 
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Dans le cadre de cet ECR, l’auteur a amélioré la validité externe de ses résultats en 
faisant usage d’un plus vaste échantillon de patients. La méthodologie plus exposée 
permet aux lecteurs d’apprécier à sa plus juste valeur la rigueur scientifique accordée 
aux résultats présentés. Le suivi hebdomadaire de la part du physiothérapeute, 
similaire dans les deux groupes, a certainement contribué favorablement à 
l’adhérence des patients au traitement. Malgré un souci de la part de l’auteur dans sa 
troisième étude de détailler la méthodologie utilisée, plus de précision quant au 
protocole d’administration de l’IMP en termes de suivi, de durée et de progression 
permettrait à d’autres équipes de recherche d’assurer la possibilité de reproductibilité 
de ses résultats concernant l’efficacité de l’IMP. Ainsi, la tenue d’une étude par une 
équipe de recherche externe permettrait de soutenir ou non la véracité des résultats 
de l’équipe de Moseley, atténuant par le fait même les potentiels biais liés au 
chercheur. 
 
Étude 4 - En 2012, inspirée par les travaux de Moseley, notre équipe de recherche a 
voulu évaluer l’effet d’un traitement par imagerie motrice en milieu clinique (Lagueux, 
Charest, Lefranc, & Mauger, 2012). Basés sur une série de cas, sept patients (six 
femmes, un homme, âge moyen 45 ± 9,36 ans) atteints du SDRC de type I au MS en 
phase aiguë (moins de six mois après la lésion initiale) ont pris part à cette étude. 
 
Inspiré du programme d’IMP de Moseley (2004), le traitement par imagerie motrice, 
mis de l’avant en 2007 par l’équipe de Dr Dat-Nhut Nguyen, anesthésiologiste de la 
clinique de la douleur du Centre de santé et des services sociaux de Rouyn-Noranda, 
en collaboration avec l’équipe de Dr François Gobeil, anesthésiologiste au service 
consultatif de Gestion de la douleur du Centre de santé et de services sociaux Pierre-
Boucher, se veut être le programme couramment employé en clinique au Québec pour 
la gestion du SDRC. Le traitement par imagerie motrice comporte quant à lui quatre 
phases d’environ deux à trois semaines chacune, qui consiste à exécuter des exercices 
à la maison en utilisant un logiciel. Dans ce protocole, la Phase 3 du programme d’IMP 
proposé par Moseley (2004) demeure similaire, mais est prolongée avec l’ajout d’une 
Phase 4. En fait, ce n’est qu’à cette dernière phase que les mouvements sont effectués 
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simultanément avec les deux membres. Une autre modification de ce programme 
réside dans le fait qu’à la deuxième phase, le participant doit, tout en regardant le 
reflet du membre sain dans le miroir, imaginer le mouvement présenté à l’écran puis 
imaginer reprendre une position de repos. Dans le protocole d’IMP conventionnel, le 
participant ne fait pas usage du miroir et l’adoption des mouvements doit être faite 
avec la main affectée. Les mécanismes d’action qui tendent à expliquer la plus-value 
de cette phase du protocole modifié demeurent cependant à ce jour méconnus; ce 
choix étant fondé sur des impressions cliniques. 
 
Pour chacune des quatre phases, le participant doit faire ses séances d’exercices à 
raison de trois fois par jour pour une durée totale de 10 minutes, et ce, six jours par 
semaine. Lors de la première rencontre, le participant reçoit de l’enseignement sur la 
physiopathologie du SDRC, sur des modalités de gestion active de la douleur ainsi que 
des explications en lien avec la réalisation du programme. Un suivi hebdomadaire est 
assuré par un membre de l’équipe en clinique. Pour chacune des phases, le protocole 
d’administration en termes de difficulté et progression est établi selon le jugement 
clinique du professionnel et l’évolution des symptômes de son patient. 
 
Pour évaluer l’effet clinique du traitement par imagerie motrice, la douleur, la variable 
principale d’intérêt, a été évaluée avant et après traitement à l’aide de la version 
courte du questionnaire McGill sur la douleur (Short-form McGill Pain Questionnaire 
(MPQ-sf)) (Melzack, 1987) et l’Échelle d’impression globale de changement (Patient 
Global Impression of Change (PGIC)). La force de préhension a été évaluée quant à elle 
à l’aide du vigorimètre de Martin (Thorngren & Werner, 1979).  
 
Comparativement à la douleur de départ (20,50 ± 23,31),  les résultats démontrent 
après les six semaines de traitement par imagerie motrice une réduction significative 
de l’intensité de la douleur sur l’ÉVA (43,86 ± 22,36) (p = 0,046). Lorsque traduit en 
pourcentage, cette réduction de 23,4 % s’avère être similaire quant à la diminution 
moyenne de la douleur avant-après traitement d’IMP observé à l’aide de l’ÉVA dans 
l’étude de Moseley (2006). Également, l’impression globale de changement de la 
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douleur perçu par le patient était significative (p = 0,015). En fait, 50 % des 
participants ont rapporté une amélioration marquée de la douleur voire 33 % une 
amélioration très marquée. De plus, les résultats ont mis en évidence une 
amélioration de la force de préhension de la main affectée après traitement 
(p = 0,042). 
 
Notre étude comportait certaines limites soit la petite taille d’échantillon et le choix du 
devis, une série de cas correspondant à une preuve de niveau 4. De plus, aucun suivi 
quant à la prise de médication durant l’étude n’a été effectué pouvant ainsi affecter les 
résultats. Appuyé d’aucune donnée empirique, la logique derrière les mécanismes 
d’action de chacune des phases de cette version du traitement par imagerie motrice 
demeure, malgré qu’usuellement utilisé en clinique, inexplorée. 
 
Étude 5 - Récemment un audit clinique, mené dans deux centres de santé tertiaire 
britanniques, spécialisés en gestion de la douleur de patients atteints d’un SDRC, a 
étudié l’efficacité clinique de l’IMP en situation réelle de pratique (Johnson et al., 
2012). Spécifiquement, un audit clinique vise à mesurer les écarts entre la pratique 
réelle observée et la pratique attendue ou recommandée (Haute autorité de santé, 
2014). Vingt patients (15 femmes, cinq hommes, durée moyenne du SDRC 1,8 an, 
douleur moyenne 7/10) dans le premier centre (C1) et 12 patients (14 femmes, un 
homme, durée moyenne du SDRC deux ans, douleur moyenne 5,3 ± 1,6/10) dans le 
deuxième centre (C2) ont pris part à l’étude. Dans chacun des centres, les patients ont 
reçu de l’information verbale et écrite à propos du traitement d’IMP lors de leur 
première rencontre avec le thérapeute (physiothérapeute ou ergothérapeute). Les 
paramètres d’utilisation de l’IMP dans le cadre de cette étude étaient fondés sur les 
données empiriques disponibles (Moseley, 2004, 2006). Toutefois, pour des raisons 
pragmatiques, plusieurs modifications par rapport au protocole publié dans les 
précédents ECR (Moseley, 2004, 2005, 2006) ont été effectuées en plus d’inclure 
quelques spécificités propres à chaque centre. Par exemple, la fréquence du suivi par 
le clinicien a été moins fréquente dans le cadre de l’audit prospectif comparativement 
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aux ECR et entre chaque centre. Une description détaillée des adaptations majeures 
apportées au protocole a été fournie par l’équipe de recherche en annexe à l’étude. 
 
La variable d’intérêt principale, l’intensité moyenne de la douleur post-traitement, a 
été mesurée à l’aide d’une échelle numérique du Bref Inventaire de la douleur (Brief 
Pain Inventory (BPI)) (Tan, Jensen, Thornby, & Shanti, 2004). Une réduction de deux 
points ou une diminution de 30 % sur l’échelle numérique à la fin du traitement d’IMP 
était considérée comme un changement significatif (Dworkin et al., 2008; Farrar, 
Young, LaMoreaux, Werth, & Poole, 2001). Comme autres variables, la fonction 
physique globale et la pire douleur ont également été mesurées à l’aide du BPI; la pire 
douleur étant considérée comme pouvant être un déterminant de la détresse et un 
comportement d’évitement à la douleur (Hughes, 2006).   
 
Les résultats obtenus n’ont pu cependant affirmer que l’IMP s’avérait être une 
modalité analgésique efficace dans la pratique clinique pour le traitement du SDRC 
chronique. Au total, seulement trois (9 %) des 32 patients ont rapporté une 
diminution de 50 % de leur douleur. Dix-sept (53 %) des 32 patients ont vu leur 
intensité moyenne de douleur demeurée stable, voire même augmentée pour 
12 patients (38 %) (C1 n=6/20, augmentation de 30 % de l’intensité de la douleur; C2 
n=6/12, augmentation de l’intensité de la douleur de 50 %). Seuls les patients du C1 
ont rapporté une diminution significative de la pire douleur après traitement d’IMP 
(p < 0,02) ainsi qu’une amélioration significative de la fonctionnalité du membre 
affecté (p = 0,003) comparativement au C2.  
 
Face à cet écart d’efficacité de l’IMP entre la pratique réelle observée et la pratique 
attendue ou recommandée, les auteurs proposent que l’usage d’un protocole différent 
de celui utilisé par Moseley (2004, 2006) a pu contribuer au manque d’effet. 
Contrairement aux ECR, il y avait moins de temps de contacts entre le patient et le 
thérapeute, soit seulement un rendez-vous toutes les deux à quatre semaines 
comparativement à un suivi hebdomadaire, ainsi qu’une plus faible fréquence de 
pratique des exercices; la consigne étant seulement de pratiquer les exercices le plus 
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souvent possibles et non à chaque heure d’éveil. Également, les paramètres 
concernant la durée des séances d’IMP différaient des ECR. Au C1, les phases étaient 
de quatre semaines et au C2 de plus de deux semaines. De plus, l’ordre des phases ne 
fut pas respecté pour certains patients. À titre d’exemple, seulement sept patients au 
C1 ont progressé à travers les trois étapes de l’IMP en accord avec le programme 
original. Sachant que l’ordre des phases aurait une importance quant à l’efficacité de 
l’IMP (Moseley, 2005), cet aspect peut avoir contribué en partie à l’effet non concluant 
de l’IMP. 
 
Finalement, d’autres modalités étaient jointes à différents moments en cours d’IMP et 
plusieurs patients n’ont pas complété l’ensemble du programme d’IMP en raison, 
entre autres, d’augmentation de la douleur. Les auteurs concluent que l’échec du 
traitement n’est pas nécessairement lié aux caractéristiques des patients ou des 
thérapeutes, mais plutôt du fait que les paramètres d’usage de l’IMP ne sont pas 
pleinement connus et appliqués. 
 
Cette étude pragmatique est la première à mettre en lumière les difficultés liées au 
transfert du protocole d’IMP issue de la recherche à la pratique clinique. Les auteurs 
ne mentionnent pas les motifs quant aux modifications faites du programme d’IMP 
d’origine. Cependant, ils ont bien détaillé l’ensemble des adaptations apportées pour 
chacune des phases du programme dans les deux centres, et ce en comparaison au 
programme de Moseley. Le manque de suivi par les thérapeutes et le manque de 
rigueur dans l’usage des paramètres utilisés semblent avoir contribué, en partie, à 
l’échec du traitement d’IMP en pratique clinique. Cependant, même si aucun 
changement significatif de l’intensité moyenne de la douleur n’a été obtenu, un 
changement significatif quant à la pire douleur dans le C1 est un résultat intéressant 
pouvant influencer une réduction de l’anxiété et les comportements d’évitement de la 
douleur; une avenue à explorer auprès de cette clientèle. 
 
Des différences notoires liées à l’application de l’IMP dans un milieu non contrôlé sont 
présentes entre les connaissances issues de la science, ECR, vers une pratique clinique 
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efficiente de l’IMP. Les multiples contraintes au plan clinique, telles la sélection des 
patients, la formation et l’expertise des professionnels de la réadaptation et le suivi 
rigoureux des patients peuvent tous affecter les résultats. Dans un souci de soutenir 
l’utilisation de l’IMP en pratique clinique, en 2012, un manuel regroupant les 
connaissances en neuroscience et les résultats d’ECR et de raisonnements cliniques 
sur l’IMP a été publié par l’équipe de NOIgroup (Moseley et al., 2012). Cependant, ce 
manuel ne contient pas d’instructions précises quant au protocole à appliquer dans le 
traitement du SDRC, nécessaire pour une application efficace et efficiente de cette 
modalité en clinique. Les derniers écrits scientifiques sur l’IMP sont unanimes dans 
leurs recommandations quant au manque de spécificité du protocole en terme de 
durée et de progression (Bowering et al., 2013; Priganc & Stralka, 2011). Les 
prochaines études/écrits se devront de répondre à ce besoin afin d’assurer un 
transfert optimal des connaissances et ainsi mieux outiller les professionnels de la 
santé menant à une utilisation plus judicieuse de l’IMP. 
 
En somme, actuellement, l’IMP est la modalité de choix pour le traitement du SDRC. 
Bien que son efficacité ait été démontrée au plan expérimental, elle ne s’avère pas une 
modalité curative. Même si un manque de spécificité du protocole d’administration au 
plan clinique est présent, il n’en demeure pas moins que sur le plan de la recherche, 
l’application quotidienne de l’IMP avec un suivi régulier assuré par un professionnel 
de la santé est efficace (Moseley, 2004, 2005, 2006). De plus, l’usage du logiciel 
Internet Recognise™ proposé par l’équipe NOIgroup (2008) est prometteur pour une 
administration structurée du programme d’IMP. Cependant, afin d’optimiser l’effet 
modeste de cette modalité conventionnelle unique, l’ajout de la tDCS semble être une 
avenue prometteuse dans le traitement des douleurs neurogènes comme 
recommandé par Soler et al. (2010). La prochaine section traitera en détail de cette 







2.2.3.2  Stimulation transcrânienne par courant direct (tDCS) 
La tDCS est une technique de neuromodulation non invasive et sécuritaire (DaSilva, 
Volz, Bikson, & Fregni, 2011; Nitsche, Liebetanz, et al., 2003; Wagner, Valero-Cabre, & 
Pascual-Leone, 2007). La tDCS repose sur l’application d'un courant électrique de neuf 
volts continu et de faible intensité (un à deux milliampères (mA)) sur le cuir chevelu. 
Le courant est délivré par une paire d’électrodes (25 - 35 cm2), à l’aide d’une anode et 
d’une cathode contenues dans une éponge imbibée d’une solution saline, et ce, afin 
d’en diminuer l’impédance (DaSilva et al., 2011; Dundas, Thickbroom, & Mastaglia, 
2007). L’emplacement des électrodes respecte le système international 10/20 relatif 
aux électroencéphalographies (EEG) (DaSilva et al., 2011).  
 
2.2.3.2.1  Mécanismes d’action de la tDCS 
2.2.3.2.1.1  Seuil de dépolarisation 
À ce jour, les mécanismes sous-jacents aux effets analgésiques de la tDCS ne sont pas 
entièrement élucidés. Cependant, il est connu que la tDCS tend vers le phénomène de 
potentialisation à long terme, car ces champs électriques ne produisent pas la 
dépolarisation rapide nécessaire pour produire des potentiels d’action au niveau des 
membranes neuronales (Nitsche et al., 2008). En fait, l’anode, chargée positivement, 
engendre simplement une hyperexcitabilité neuronale de la région stimulée sous les 
électrodes qui provoque l’augmentation du seuil de dépolarisation de la membrane. 
Inversement, la cathode, chargée négativement, provoque l’abaissement du seuil de 
dépolarisation et, par conséquent, une diminution de l’excitabilité neuronale 
(hyperpolarisation). Ainsi, la tDCS peut servir de potentialisateur puisqu’en modifiant 
le seuil de dépolarisation, elle affecte la réponse du circuit neuronal impliqué face à 
toute nouvelle entrée (Venkatakrishnan & Sandrini, 2012). 
 
2.2.3.2.1.2  Paramètres de stimulation 
Les effets engendrés par la tDCS sont également dépendants des paramètres contrôlés 
par l’expérimentateur, soit la taille des électrodes, l’intensité de la stimulation et la 
durée de stimulation, le montage des électrodes, le site de stimulation et la fréquence 
des séances (Luedtke et al., 2012). Par exemple, il a été démontré que la tDCS 
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anodique d’intensité d’un mA délivré par une paire d’électrodes de 35 cm2 au niveau 
du cortex M1 engendre des effets durables au-delà du temps de stimulation (Nitsche & 
Paulus, 2001). De plus, une stimulation anodique de neuf à 13 minutes produit une 
augmentation de l’excitabilité neuronale, soit une augmentation de l’amplitude des 
potentiels moteurs évoqués, jusqu’à environ une heure post-stimulation (Nitsche & 
Paulus, 2001). En gestion de la douleur neurogène, les paramètres optimaux jusqu’à 
présent étudiés mettent en évidence que les effets analgésiques engendrés par la tDCS 
anodique appliquée cinq journées consécutives au niveau du cortex M1 durant 
20 minutes X 2 mA  provoquent une diminution moyenne de l’intensité de la douleur 
après traitement entre 58 à 63 % comparativement à une condition placebo (Fregni, 
Boggio, et al., 2006; Mori et al., 2010). Toutefois, selon les mêmes paramètres, 
l’application de 10 séances de tDCS anodique engendre des effets analgésiques de 
longue durée jusqu’à 60 jours (p = 0,03) après la fin des traitements (Valle et al., 
2009). 
 
2.2.3.2.1.3 Effets neurophysiologiques 
Afin de mieux comprendre le mécanisme de la tDCS, des études pharmacologiques 
utilisant divers médicaments visant à bloquer et/ou améliorer l’activité des 
neurotransmetteurs liés à leurs récepteurs ont été menées. Dans leur étude, Liebetanz, 
Nitsche, Tergau, & Paulus (2002) ont voulu mettre en évidence les mécanismes de 
neuroplasticité sous-jacents qu’engendre la tDCS en faisant l’usage de la 
carbamazépine, un bloqueur de canaux sodiques, et du dextrométhorphane, un 
antagoniste des récepteurs N-méthyl-D-aspartate (NMDA). Onze sujets sains 
(8 hommes) d’âge moyen de 31 ans ont participé à l’étude. L’enregistrement des 
potentiels évoqués moteurs à l’aide de la Transcranial Magnetic Stimulation (TMS) a 
permis de mettre en évidence le fait que la prise de dextrométhorphane supprime les 
effets post-stimulation à la fois anodique et cathodique au niveau du cortex moteur, ce 
qui suggère une forte implication des récepteurs NMDA dans les mécanismes de 
neuroplasctié pour ces deux types de stimulation. En revanche, seuls les effets de la 
stimulation anodique ont été annulés par la carbamazépine, ce qui indique que la tDCS 
anodique, en impliquant les canaux sodiques, engendrerait une hyperexcitabilité 
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membranaire. Les auteurs en concluent que la modification de la polarisation de la 
membrane neuronale n’est responsable que des effets à court terme de la tDCS, alors 
que les effets à long terme sont la résultante de modulation au niveau des récepteurs 
NMDA. 
 
Ces résultats ont par la suite été reproduits par l’équipe de Nitsche, Fricke, et al. 
(2003). Sachant que quatre secondes de stimulation engendrent un changement de 
l’excitabilité neuronale sans toutefois engendrer de répercussion, alors que la 
stimulation d’une durée de neuf à 13 minutes génère des effets pouvant durer environ 
une heure, Nitsche & Paulus (2001) ont utilisé deux conditions expérimentales pour 
tenter d’expliquer spécifiquement l’effet de la tDCS. La prise orale de 
600 milligrammes (mg) de carbamazépine, de 10 mg de flunarizine, un bloqueur de 
canaux calciques, ou de 150 mg de dextrométhorphane était combinée aux deux types 
d’expérimentation, soit une stimulation brève (quatre secondes) ou une stimulation 
prolongée (neuf à 13 minutes) (Nitsche, Fricke, et al., 2003). Onze à 14 sujets sains ont 
été inclus dans chacune des conditions expérimentales. L’enregistrement des 
potentiels évoqués moteurs à l’aide de la TMS a mis en évidence que pour la 
stimulation anodique de courte durée, le blocage des canaux sodiques voltage-
dépendant élimine complètement l’augmentation d’excitabilité neuronale tandis que 
l’usage de bloqueur calcique diminue l’effet de la tDCS. Les auteurs ont soulevé comme 
hypothèse que l’efficacité moindre de la flunarizine par rapport à la carbamazépine 
serait peut-être causée par la prédominance de canaux sodiques dans le contrôle des 
changements de potentiels membranaires. Quant aux effets antagonistes des 
récepteurs NMDA lors de courte stimulation, aucun effet n’a été noté. En revanche, 
lors de la stimulation prolongée, il a été démontré qu’un blocage des récepteurs 
NMDA par la dextrométhorphane annulait les effets de la tDCS (Nitsche, Fricke, et al., 
2003). Ces résultats suggèrent donc que ce récepteur est d’une certaine importance 
dans les effets engendrés par la tDCS, ceci étant particulièrement intéressant, car les 
récepteurs NMDA sont impliqués dans les mécanismes de neuroplasticité comme la 




Pour supporter leurs résultats quant à l’implication des récepteurs NMDA en lien avec 
la tDCS, Nitsche, Jaussi, et al. (2004) ont fait l’usage de la D-cyclosérine, un agoniste 
des récepteurs NMDA, en se basant sur les résultats d’une étude antérieure ayant 
démontré que la D-cyclosérine pouvait améliorer la potentialisation à long terme en 
activant les récepteurs NMDA responsables en partie de ce mécanisme (Watanabe, 
Saito, & Abe, 1992). Douze sujets sains (cinq hommes) d’âge moyen de 
23,33 ± 3,58 ans ont pris part à deux sessions expérimentales séparées d’une semaine 
entre chacune pour évaluer l’effet de la prise de 100 mg de D-cyclosérine combinée à 
la tDCS.  L’enregistrement des potentiels évoqués moteurs à l’aide de la TMS a permis 
d’affirmer que l’usage de la D-cyclosérine prolonge les effets de la stimulation 
anodique (Nitsche, Jaussi, et al., 2004). En améliorant l’efficacité des récepteurs NMDA, 
la D-cyclosérine tend à faciliter la plasticité neuronale (Nitsche, Jaussi, et al., 2004).  
 
En somme, ces résultats suggèrent que la tDCS anodique améliore l’efficacité des 
récepteurs NMDA au niveau cortical grâce à la dépolarisation neuronale selon deux 
mécanismes indépendants, mais pouvant agir de pair (Nitsche & Paulus, 2000). 
Premièrement, une activité présynaptique de haute fréquence serait induite par 
l’anode, menant à une augmentation du seuil de dépolarisation pré et post-synaptique, 
améliorant ainsi l’efficacité des récepteurs NMDA voltage-dépendants (Nitsche, Fricke, 
et al., 2003). Deuxièmement, des changements intracellulaires de calcium seraient 
provoqués par une tDCS prolongée et pourraient contribuer aux modifications des 
récepteurs NMDA dont l’efficacité dépend d’un taux intracellulaire de calcium élevé 
(Bennett, 2000; Nitsche, Fricke, et al., 2003). 
 
D’un point de vue clinique, ces résultats montrent une interaction entre la 
pharmacothérapie et la tDCS, ce qui pourrait complexifier voir biaiser le traitement 
lorsque la personne reçoit les deux interventions. Selon une revue d’articles de 
Brunoni et al. (2012), les effets spécifiques quant à l’altération physiopathologique de 
l’interaction des deux traitements demeurent complexes et difficiles à prévoir. Ainsi, 
de nouvelles recherches empiriques sur le sujet sont nécessaires. Les agents 
pharmacologiques qui ont pour effet de moduler les effets de la tDCS connus à ce jour 




Tableau 4. Agents pharmacologiques qui interagissent avec les effets de la tDCS 
 
Substance Classe Effet 
Métabolisme des aminés 
Citalopram  Bloque les transporteurs 
membranaires de la 
sérotonine  
Stimulation anodique: prolongation de la 
durée de l’effet facilitateur (Monte-Silva et 
al., 2009). 
Amphétamine  Inhibiteur compétitif des 
transporteurs membranaires 
de la dopamine et de la 
norépinephrine 
Stimulation anodique: prolongation de la 
durée de l’effet facilitateur (Nitsche, 
Liebetanz, et al., 2004).  
L-DOPA  Précurseur de la dopamine Stimulation anodique: inhibition à la place 
de l’excitation normalement retrouvée.  
Stimulation cathodique: effets renforcés 
(Wagner, Fregni, et al., 2007). 
Sulpiride Bloque les récepteurs D2 Abolis la neuroplasticité induite par la tDCS  
(Kuo, Unger, et al., 2008) 
Pergolide  Agoniste dopaminergique Stimulation cathodique: prolongation de la 
durée de l’effet inhibiteur (Kuo, Unger, et al., 
2008; Nitsche et al., 2007). 
Métabolisme des acides aminés 
Lorazépam  Modulateur allostérique du 
récepteur GABA 
Stimulation anodique: effets retardés, mais 
prolongés et renforcés (Fregni, Thome-
Souza, et al., 2006). 
Rivastigmine  Inhibiteur de la 
cholinestérase 
Stimulation anodique: effets abolis.  
Stimulation cathodique: pas de modification 
(Kuo, Paulus, & Nitsche, 2008). 
Dextrométhorphane  Antagoniste des récepteurs 
NMDA 
Stimulation anodique et cathodique: effets 
post-stimulation abolis (Liebetanz et al., 
2002; Nitsche, Fricke, et al., 2003). 
D-Cyclosérine  Agoniste des récepteurs 
NMDA 
Stimulation anodique: prolongation de la 
durée de l’effet facilitateur. 
Stimulation cathodique: pas de modification 
(Nitsche, Jaussi, et al., 2004). 
Bloqueurs des canaux voltages dépendants 
Carbamazépine  Bloque les canaux sodiques 
voltage-dépendant 
Stimulation anodique: abolis la 
dépolarisation (Liebetanz et al., 2002; 
Nitsche, Fricke, et al., 2003). 
Flunarizine Bloque les canaux calciques 
voltage-dépendant 
Stimulation anodique: diminue l’effet 
(Liebetanz et al., 2002; Nitsche, Fricke, et al., 
2003). 
 
Adaptation et traduction libre de «Clinical Research with Transcranial Direct Current 
Stimulation (tDCS): Challenges and Future Directions» par A.R. Brunoni, M.A. Nitsche, 
N. Bolognini, M. Bikson, T. Wagner, L. Merabet, … F. Fregni, 2012, Brain Stimulation, 5, 
p.178. Autorisation obtenue de l’éditeur le 30 juin 2015 (licence: 1982084). 
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Cela dit, c’est grâce en majeure partie aux études en neuroimagerie et en 
électrophysiologie que les effets neurophysiologiques induits par la tDCS ont pu être 
objectivés. La première étude visant à détecter les modulations de l’activité neuronale 
exercée par la tDCS a été menée par l’équipe de Baudewig, Nitsche, Paulus, & Frahm 
(2001). À l’aide d’IRMf, ils ont examiné l’activation neuronale avant et après cinq 
minutes de stimulation bipolaire (cathodique et anodique à 1 mA) au niveau du cortex 
moteur. Dans l’IRMf, les participants (n=6) étaient soumis à une tâche séquentielle 
d’opposition du pouce aux autres doigts. La stimulation cathodique a entraîné une 
diminution globale du nombre moyen de pixels activés principalement dans l’aire 
motrice supplémentaire (p < 0,001), mais aucun changement n’a été noté dans le 
cortex M1. En contrepartie, la stimulation anodique a engendré une augmentation non 
significative de l’activité neuronale dans les différentes régions du cortex moteur.  
 
Par la suite, une étude visant à explorer les effets de la tDCS sur le débit sanguin 
cérébral régional, mesuré par la TEP au repos et pendant une tâche, a été réalisée 
avant et après une stimulation bipolaire afin de cartographier les changements 
durables induits par l’activité synaptique (Lang et al., 2005). Huit sujets ont reçu une 
stimulation anodique, huit autres sujets ont reçu une stimulation cathodique de 
10 minutes X 1 mA au niveau du cortex M1. Les résultats obtenus démontrent que le 
débit sanguin cérébral régional augmente lors de la stimulation anodique et diminue 
lors de la stimulation cathodique au niveau du cortex M1, du cortex sensorimoteur, du 
cortex frontal et dans des régions postérieures du cerveau, comparativement à la 
stimulation placebo. L’importance des changements induits par la tDCS au niveau du 
débit sanguin cérébral était similaire aux effets observés lors de mouvements réels 
des doigts dans les zones motrices. Également, l’étude a mis en évidence que la tDCS 
engendre des modifications des réseaux cérébraux (neuroplasticité) à long terme 
puisque les changements du débit sanguin cérébral ont persisté jusqu’à 50 minutes 
post-stimulation, soit la période couverte par la TEP (Lang et al., 2005).  
 
Une première étude visant cette fois à déterminer si les changements d’excitabilité 
neuronale induits par la tDCS généraient des modifications au niveau de la 
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connectivité fonctionnelle corticale chez l’homme a été menée par l’équipe de Polanía, 
Nitsche, & Paulus (2011). Dix sujets sains (6 femmes) d’âge moyen de 26 ± 4 ans ont 
pris part à l’étude. Pour ce faire, ils ont fait usage d’une analyse graphique théorique 
basée sur l’enregistrement de l’activité de l’EEG avant et après une stimulation 
anodique de 10 minutes à 1 mA au niveau du cortex M1. Les résultats ont mis en 
évidence que 10 minutes de tDCS anodique modulaient l’activité oscillatoire de haute 
fréquence (bêta et gamma) lors d’une tâche motrice simple non seulement au niveau 
de la zone stimulée sous les électrodes (cortex M1), mais aussi au niveau du cortex 
bilatéral frontal, pariétal et prémoteur (Polanía, Nitsche, et al., 2011). Une 
modification de la connectivité intra et inter hémisphérique a ainsi été observée. Cette 
étude a présenté pour la première fois des preuves que la tDCS induit des 
changements dans la synchronisation et l’organisation fonctionnelle.  
 
D’autre part, afin d’obtenir des images en haute résolution spatiale sur l’architecture 
du cerveau, la même équipe de recherche a utilisé l’IRMf (Polanía, Paulus, Antal, & 
Nitsche, 2011). Treize sujets sains (7 femmes) d’âge moyen de 28 ± 4 ans ont pris part 
à deux sessions expérimentales (tDCS active et tDCS placebo), réparties aléatoirement, 
et séparées d’au moins huit jours entre chacune. La tDCS était appliquée pendant 
10 minutes à une intensité X 1 mA à l’intérieur de l’IRMf. L’acquisition d’images était 
faite avant et après la tDCS. À la suite d’une stimulation anodique de 10 minutes au 
niveau du cortex M1, les résultats ont pu mettre en évidence une augmentation de la 
connectivité fonctionnelle à partir du cortex M1 au cortex prémoteur ainsi qu’au 
cortex pariétal (Polanía, Paulus, et al., 2011). Les auteurs concluent que les 
modifications neuroplastiques induites par la tDCS pourraient être liées à des 
changements de connectivité fonctionnelle dans le cerveau. 
 
D’autre part, Stagg et al. (2009) ont voulu étudier les effets spécifiques qu’engendre la 
tDCS bipolaire au niveau du cortex moteur sur la concentration des 
neurotransmetteurs en utilisant l’IRM (Stagg et al., 2009). Onze sujets ont participé à 
trois séances d’acquisition d’images, au cours desquelles ils ont reçu une stimulation 
anodique, cathodique ou placebo dans un ordre aléatoire. Les chercheurs ont observé 
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que 10 minutes de stimulation anodique X 1 mA au niveau du cortex moteur 
réduisaient les niveaux de GABA tandis que la stimulation cathodique réduisait le 
niveau de glutamate et par conséquent l’activation des récepteurs NMDA. En somme, 
les effets excitateurs de la tDCS anodique sont créés, en partie, par une réduction de 
l’inhibition GABAergique et une activation des récepteurs NMDA, tandis que les effets 
inhibiteurs de la tDCS cathodique sont engendrés par une réduction de la 
neurotransmission du glutamate (Stagg et al., 2009). La même équipe a par la suite 
démontré que la diminution de concentration de GABA induite par la tDCS anodique 
au niveau du cortex moteur était corrélée positivement à la fois avec le degré 
d’apprentissage moteur et avec un apprentissage plus rapide à court terme lors d’une 
tâche de temps de réaction sériel (Stagg, Bachtiar, & Johansen-Berg, 2011). Une 
corrélation négative a aussi été mise en évidence entre les changements de 
concentration du GABA et l’apprentissage lié à l’activité du signal dépendant du 
niveau d’oxygène sanguin (Blood-Oxygen-Level Dependent (BOLD)). Ainsi, plus la 
diminution de concentration de GABA induite par la tDCS est importante, plus 
l’activité BOLD liée à l’apprentissage est augmentée. Cette observation soutient l’idée 
que la plasticité fonctionnelle mesurée par l’IRMf est en lien direct avec la modulation 
de la concentration GABAergique. En somme, ces résultats mettent en évidence le rôle 
de la modulation du GABA par la tDCS anodique pour faciliter l’apprentissage moteur.  
 
Plus récemment, Portilla et al. (2013) ont mené un essai croisé (tDCS active et tDCS 
placebo), à double insu, auprès de trois patients (deux femmes âgées de 41 et 52 ans 
ainsi qu’un homme de 34 ans) tous atteints de douleur neurogène chronique post-
brûlure. Comme critère d’inclusion, les patients devaient présenter une intensité 
moyenne de la douleur de 4/10. L’excitabilité du cortex moteur a été évaluée avant et 
après chaque stimulation (tDCS anodique versus tDCS placebo) à l’aide de la TMS. 
Après une seule stimulation anodique d’une durée de 20 minutes à 2 mA au niveau du 
cortex M1 controlatéral au site le plus douloureux comparativement à une stimulation 
placebo, les résultats ont mis en évidence une diminution de la facilitation 
intracorticale et de l’amplitude des potentiels moteurs évoqués ainsi qu’une 
augmentation de l’inhibition intracorticale. Quant à l’intensité de la douleur, évaluée à 
76 
 
l’aide d’une ÉVA avant et après la tDCS, elle n’a que légèrement diminué que pour un 
patient (de 2 à 0). Les auteurs soulignent que les études futures devront tenir compte 
de la sévérité de la douleur lors du recrutement des patients, car il a été constaté que 
les patients aux prises avec des douleurs neurogènes d’intensité modérée à sévère 
présentent une plus grande désinhibition corticale que les patients avec des douleurs 
d’intensité légère (Schwenkreis et al., 2010). Ces résultats laissent sous-entendre que 
l’effet de la tDCS anodique pourrait être plus efficace chez les personnes aux prises 
avec une douleur neurogène d’intensité modérée à sévère. Cependant, en raison de la 
petite taille d’échantillon (n=3), des études subséquentes se devront d’être menées 
pour valider cette information. 
 
La communauté scientifique s’entend pour dire qu’actuellement la compréhension des 
mécanismes neurophysiologiques engendrés par la tDCS n’est que partiellement 
élucidée (Medeiros et al., 2012; Stagg & Nitsche, 2011; Utz, Dimova, Oppenländer, & 
Kerkhoff, 2010; Venkatakrishnan & Sandrini, 2012). D’autres études explorant les 
changements de polarité spécifiques dans la dynamique des réseaux cérébraux induits 
par la tDCS sont nécessaires afin de fournir des explications robustes relatives aux 
mécanismes de neuroplasticité et de mieux expliquer les changements de 
comportement neurophysiologiques qui sont modulés par la tDCS. La prochaine 
section est dédiée aux trois plus pertinentes études empiriques issues d’une revue 
systématique Cochrane ayant étudié l’effet thérapeutique de la tDCS en présence de 
douleur chronique neurogène (O’Connell, Wand, Marston, Spencer, & Desouza, 2011).  
 
2.2.3.2.2 Efficacité thérapeutique de la tDCS  
Étude 1 - La première application clinique de la tDCS visant l’analgésie de douleurs 
neurogènes a été réalisée dans le cadre d’un ECR à double insu (tDCS active versus 
tDCS placebo) (Fregni, Boggio, et al., 2006). Dix-sept patients (trois femmes; âge 
moyen 35,7 ± 13,3 ans; n=11 groupe expérimental) atteints d’une douleur neurogène 
associée à une lésion de la moelle épinière à la suite d’un accident de voiture/moto, 
une chute ou une blessure par balle ont pris part à l’étude. Le traitement de tDCS 
comprenait cinq séances quotidiennes de 20 minutes X 2 mA,  avec usage d’électrodes 
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de 35 cm2 au niveau du cortex M1 controlatéral à la zone douloureuse (C3 ou C4 selon 
le système international 10/20 relatif à l’EEG). La cathode était appliquée sur la zone 
sus-orbitale controlatérale. Quant à la tDCS placebo, les électrodes étaient placées 
dans les mêmes positions, sauf que le stimulateur était désactivé après 10 secondes de 
stimulation.  
 
La variable principale d’intérêt, l’intensité de la douleur, a été évaluée à l’aide d’une 
ÉVA de 100 mm (« 0 » indiquait aucune douleur et « 100 » la pire douleur imaginable). 
Comme variables secondaires, l’effet du traitement perçu par le patient a été évalué à 
l’aide d’une échelle à sept points allant de « très détérioré » à « beaucoup amélioré » 
(Patient Global Assessment), l’anxiété a été mesurée à l’aide d’une ÉVA de 10 cm (« 0 » 
indiquait aucune anxiété et « 10 » pire anxiété imaginable) et les humeurs ont été 
évaluées avec l’Inventaire de dépression de Beck (Beck Depression Inventory (BDI)).  
 
Après seulement trois sessions de tDCS, les résultats mettent en évidence une 
diminution significative de l’intensité de la douleur (p = 0,015) uniquement pour le 
groupe expérimental; l’effet étant encore plus marqué après la cinquième session 
(moyenne de l’intensité de la douleur sur l’ÉVA -2,6/10; p = 0,001). Le soulagement de 
la douleur moyenne post-traitement s’élevait à 58 % pour le groupe expérimental 
comparativement au groupe témoin où la douleur moyenne a augmenté en cours de 
traitement (9,8 % à 18,9 %). Soixante-trois pour cent (n=7) des participants du 
groupe expérimental ont rapporté une diminution de plus de 50 % post-traitement 
comparativement à un seul patient pour le groupe témoin. Cependant, pour le groupe 
expérimental, la réduction de la douleur n’a pas perduré lors du suivi post trois 
semaines tDCS (p = 0,100), mais elle demeurait toujours en deçà de l’intensité initiale 
de la douleur avant le début des traitements. Les chercheurs ont mis en évidence dans 
leurs résultats la présence d’une corrélation négative significative entre l’amélioration 
de la douleur et la durée de la maladie (r = 0,66; p = 0,025), ce qui suggère qu’une plus 
courte durée de la maladie est associée à une plus grande amélioration de la douleur. 
Également, ils rapportent que les douleurs paroxystiques ont davantage diminué 
(4,74/10 ± 0,95) comparativement aux douleurs continues (1,12/10 ± 1,54; p = 0,005) 
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pour le groupe expérimental. Pour l’anxiété, les résultats ont seulement mis en 
évidence un effet important du temps (p = 0,001), et non au niveau des groupes 
(p = 0,42) ni de l’interaction temps X groupe (p = 0,99). En fait, ces résultats 
soulignent qu’un changement favorable similaire a eu lieu tout au long de 
l’intervention dans les deux groupes. Aucun changement favorable n’a été observé 
quant aux humeurs par rapport au temps (p = 0,82), aux groupes (p = 0,42), ni en 
fonction du temps X groupe (p = 0,94). En ce qui concerne les effets indésirables de la 
tDCS, il n’y a eu qu’une faible incidence de ceux-ci dans les deux groupes soit des maux 
de tête légers et des démangeaisons sous les électrodes. 
 
Sachant que la carbamazépine pourrait diminuer les effets de la stimulation anodique 
après une seule session de tDCS (Liebetanz et al., 2002), les auteurs ont procédé à des 
sous-analyses dans lesquelles ils ont subdivisé les patients du groupe expérimental en 
trois groupes: 1) antiépileptiques (carbamazépine (n=2); 2) gabapentine (n=2); et 
3) aucune médication antiépileptique (n=7). Bien qu'il y ait une réduction de la 
douleur moyenne dans les trois groupes, soit de 36,7 % (groupe 1), de 62,9 % (groupe 
2), et de 74,1 % (groupe 3), aucune différence statistiquement significative n’a été 
observée, et ce, peut-être en raison de la petite taille des sous-groupes de l'échantillon. 
Toutefois, ce résultat laisse supposer que les patients faisant usage de la 
carbamazépine seraient susceptibles d’obtenir une moins forte analgésie avec les 
traitements de tDCS. 
 
En raison de la petite taille d’échantillon et du manque d’information à priori sur 
l’effet d’un nouveau traitement pour la gestion de la douleur neurogène, la stratégie 
de randomisation (1:2) a contribué à minimiser le biais de sélection et, par 
conséquent, a aidé au maintien de la comparabilité. Un biais de confusion a pu être 
contrôlé de par la période de deux semaines d’observation. En fait, cette période a 
permis d’établir une base de référence quant à l’évaluation de la douleur, de l’anxiété 
et des humeurs. Elle a également favorisé l’accoutumance de la prise de mesures 
quotidiennes pour le patient et a permis de capturer la variabilité dans les évaluations 
de la douleur. Un biais de confusion lié à la prise de médication peut avoir influencé 
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les résultats observés puisque les patients étaient autorisés à modifier leurs 
médicaments durant l’étude. Le choix des paramètres de la tDCS était basé sur les 
données empiriques disponibles ayant démontré une efficacité clinique (Fregni et al., 
2005; Iyer et al., 2005; Nitsche & Paulus, 2001). 
 
Étude 2 - Un ECR à double insu avait pour but cette fois d’étudier l’efficacité de 
10 séances de tDCS auprès de 41 patientes (âge moyen de 54,8 ± 9,6 ans) atteintes de 
fibromyalgie réfractaire au traitement pharmacologique (Valle et al., 2009). Les 
patientes ont été réparties au hasard dans l’une des trois conditions expérimentales 
suivantes: 1) tDCS placebo (n=14); 2) tDCS appliquée au cortex M1 gauche (tDCS M1) 
(n=14); ou 3) tDCS appliquée au cortex CPFDL gauche (tDCS CPFDL) (n=13). Outre 
l’ajout de cinq séances supplémentaires menant à un total de 10 séances de tDCS, les 
mêmes paramètres d’utilisation de la tDCS que l’étude précédente ont été utilisés 
(Fregni, Boggio, et al., 2006). Toutefois, pour la condition placebo, la tDCS était 
désactivée après 30 secondes de stimulation. Cette méthode placebo a été 
préalablement évaluée comme étant fiable (Gandiga, Hummel, & Cohen, 2006). 
 
La variable principale d’intérêt, la douleur, a été évaluée encore une fois l’aide d’une 
ÉVA de 100 mm. D’autres variables secondaires tels l’impact de la fibromyalgie 
mesuré avec le FIQ, l’anxiété mesurée à l’aide de l’Inventaire d’Anxiété Situationnelle 
et de Trait d’Anxiété (IASTA) et les humeurs mesurées avec le BDI ont été considérées. 
 
Les résultats permettent d’observer une amélioration significative de la douleur à la 
fin des séances de tDCS appliquée au niveau du cortex M1 et du cortex CPFDL 
(p = 0,0026), mais seulement le groupe tDCS M1 a obtenu des effets analgésiques de 
longue durée évalués à 30 jours (p = 0,02) et à 60 jours (p = 0,03) après la fin des 
traitements. En ce qui a trait à la qualité de vie, une réduction significative sur l’échelle 
FIQ a été mise en évidence dans le groupe tDCS M1 (28,3 ± 37,1; p = 0,0015) et dans le 
groupe tDCS CPFDL (27,6 ± 26,8; p= 0,02), mais non dans le groupe tDCS placebo 
(13,8 ±  39,4; p = 0,15). Pour l’évaluation de l’anxiété et des humeurs, aucune 
différence significative entre les trois groupes n’a été rapportée (p > 0,05) révélant 
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ainsi que les traitements de tDCS ne semblent pas associés à des changements 
d’anxiété ni d’humeur. Les analyses de corrélation entre l’amélioration de la douleur 
après tDCS au niveau M1 et au niveau du cortex DPFDL et les autres variables à l’étude 
après traitement n’ont démontré aucun résultat significatif. Les auteurs précisent que 
la durée des traitements est importante sachant que 10 séances de tDCS rapportent 
des résultats plus durables, et ce jusqu’à 60 jours après la fin des traitements. 
 
Cette étude a mis en évidence, de par les suivis à 30 jours et à 60 jours post-
stimulation, que les effets de la tDCS peuvent être maintenus à long terme. Le 
changement apporté aux paramètres de stimulation, soit de doubler le nombre de 
séances de tDCS, suggère que l’application d’un protocole de 10 séances de tDCS 
engendrerait des effets plus durables comparativement à un protocole ne comprenant 
que cinq séances (Fregni, Boggio, et al., 2006). Aucune information concernant la liste 
des traitements exclus ainsi que les taux effectifs d’utilisation des différents 
traitements concomitants n’aient été discutés dans l’étude. Dans ce cas-ci, l’effet réel 
rapporté par la tDCS est discutable puisque le risque d’interaction statistique et/ou 
pharmacologique est inconnu. L’absence de corrélation significative entre les 
caractéristiques et la réponse au traitement peut être due, dans ce cas présent, à une 
faible puissance statistique. 
 
Étude 3 - Via un ECR, l’équipe de Mori et al. (2010) a voulu évaluer l’efficacité 
analgésique de la tDCS auprès de patients atteints de douleurs neurogènes liées à une 
condition de sclérose en plaques. Dix-neuf patients (11 femmes, huit hommes, âge 
moyen de 44,8 ± 27,5 ans), dont neuf d’entre eux ont été assignés au groupe 
expérimental et ont pris part à l’étude. Tous les médicaments analgésiques ont été 
interrompus à moins d’un mois avant l’entrée dans l’étude. Quant au protocole 
expérimental, il était similaire à celui utilisé par l’équipe de Fregni, Gimenes, et al. 
(2006). Le traitement de tDCS comprenait cinq séances quotidiennes de 20 minutes X 
2 mA,  avec usage d’électrodes de 35 cm2 au niveau du cortex M1 controlatéral à la 
zone douloureuse (C3 ou C4 selon le système international 10/20 relatif à l’EEG). La 
cathode était appliquée sur la zone sus-orbitale controlatérale. Quant à la tDCS 
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placebo, les électrodes étaient placées dans les mêmes positions, sauf que le 
stimulateur était désactivé après 30 secondes de stimulation. 
 
La variable principale d’intérêt, la douleur, a été mesurée à l’aide d’une ÉVA de 
100 mm et à l’aide du MPQ-sf. La qualité de vie a été mesurée par le questionnaire 
Multiple Sclerosis Quality of Life-54. Comme autres variables, l’anxiété a été mesurée à 
l’aide d’une ÉVA de 10 cm (« 0 » indiquait aucune anxiété et « 10 » pire anxiété 
imaginable) et les humeurs ont été évaluées avec le BDI.  
 
Une réduction de la douleur moyenne post-traitement de 63,17 % sur l’ÉVA a été mise 
en évidence chez les sujets du groupe expérimental (six d’entre eux ont noté une 
réduction de plus de 50 % à la fin des séances) tandis que l’effet mesuré pour le 
groupe placebo était de 23,7 %. Les auteurs soulignent que les traitements de tDCS 
anodiques ont le potentiel de réduire la douleur chez les patients atteints de douleurs 
chroniques provenant du système nerveux central et que ces effets analgésiques 
peuvent se prolonger jusqu’à trois semaines post-stimulation (p < 0,05); effets 
cliniques bénéfiques durables pour cette clientèle. Un changement favorable 
significatif en fonction du groupe de traitement (p < 0,001) et en fonction du groupe 
X temps (p < 0,05) a été obtenu au MPQ-sf. En comparaison au groupe témoin, les 
scores au Multiple Sclerosis Quality of Life-54 ont diminué dans le groupe avec tDCS 
active après la première semaine et ont persisté jusqu’à la dernière évaluation (tous 
p < 0,05). Ces résultats observés (p < 0,05)  mettent en évidence un effet significatif 
relatif au temps ainsi qu’à l’interaction groupe X temps (p < 0,05) pour le groupe 
expérimental. Cependant, aucun effet significatif n’a été mis en évidence pour l’anxiété  
ni pour les humeurs (p > 0,05). Aucune corrélation significative n’a été notée entre le 
pourcentage d’amélioration de la douleur après le traitement et la durée de la douleur 
(r = -0,05), la durée de la maladie (r = 0,37),  ni la qualité de vie (r = -0,31). Aucun effet 
indésirable n’a été rapporté et aucun des patients qui ont pris part à l’étude n’a 




Cette étude est la première à avoir inclus comme critère d’inclusion l’arrêt de la 
médication analgésique (p. ex.: prégabaline, carbamazépine) un mois avant le début 
des traitements. Sachant que la médication analgésique telle que la carbamazépine 
pouvait diminuer les effets de la stimulation anodique (Liebetanz et al., 2002), Fregni, 
Boggio, et al. (2006)  ont mis en évidence à l’aide de sous-analyses un effet 
analgésique s’élevant à 74,1 % pour les patients sans prise de médicaments 
antiépileptiques, soit un effet deux fois supérieur à celui observé au sein du groupe de 
patients avec prise de carbamazépine. Le choix d’inclure l’arrêt de la médication 
analgésique dans l’étude ici présentée peut avoir contribué aux effets analgésiques 
isolés de la tDCS obtenus. 
 
Malgré les effets analgésiques mis en évidence dans ces études, la revue exhaustive 
conclut que les preuves scientifiques sont toutefois insuffisantes pour tirer des 
conclusions fermes en ce qui concerne l’efficacité de la tDCS (O’Connell et al., 2011). 
L’analyse de sous-groupe suggère la supériorité des effets de la tDCS au niveau du 
cortex M1 pour soulager la douleur à court terme comparativement à la stimulation 
placebo, mais les intervalles de confiance sont trop larges pour des fins d’estimation 
de la taille de l’effet (O’Connell et al., 2011). Il n’en demeure que l’usage de la tDCS 
dans la gestion de douleur neurogène demeure une modalité à investiguer davantage. 
La section suivante présente la seule étude qui avait pour but d’évaluer l’efficacité 
analgésique de la tDCS combinée à une modalité de neuroréadaptation 
conventionnelle, l’illusion visuelle de la marche.  
 
2.2.3.2.3 Efficacité de la tDCS avec l’illusion visuelle de la marche 
C’est en 2010 que la première étude ayant pour objectif d’évaluer l’efficacité 
synergique de la tDCS combinée à une autre modalité de traitement, l’illusion visuelle 
de la marche, a été menée (Soler et al., 2010). L’illusion visuelle de la marche, ayant un 
effet de modulation de l’excitabilité corticale tout comme la tDCS, permet un 
soulagement de la douleur neurogène à la suite de séances répétées (Harris, 1999; 
Moseley & Arntz, 2007; Ramachandran & Rogers-Ramachandran, 1996). Via un ECR à 
double insu, 39 patients (neuf femmes, âge moyen 45 ans [21-66]) atteints de 
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douleurs neurogènes post-lésion de la moelle épinière ont été randomisés pour 
prendre part à l’une des quatre conditions expérimentales: 1) tDCS avec l’illusion 
visuelle de la marche (n=10); 2) tDCS + illusion visuelle de contrôle (n=10); 3) tDCS 
placebo + illusion visuelle de la marche (n=9); ou 4) tDCS placebo + illusion visuelle de 
contrôle (n=10). Chaque patient a reçu 10 traitements de tDCS anodique répartis sur 
deux semaines consécutives (2 mA x 20 minutes, cortex M1, 5 jours/semaine, du lundi 
au vendredi). Pour la stimulation placebo, les électrodes étaient placées dans les 
mêmes positions sauf que le stimulateur était désactivé après 30 secondes de 
stimulation. Après cinq minutes de tDCS ou tDCS placebo, une vidéo était diffusée sur 
un écran pour la durée restante du traitement de la tDCS. La condition d’illusion 
visuelle de la marche consistait à diffuser des images de jambes en mouvement sur un 
tapis roulant créant l’illusion au patient de marcher réellement. Un soutien sonore de 
pas de marche, correspondant au rythme de marche des jambes sur la vidéo, ajoutait 
au réalisme de la perception de marche pour le patient. La condition visuelle contrôle 
consistait quant à elle à diffuser une vidéo d’illustrations de visages ou de paysages.  
 
Le choix des instruments de mesure a été basé selon les recommandations de 
l’Initiative Methods, Measurement, and Pain Assessment in Clinical Trials (IMMPACT) 
pour mesurer l’effet de l’intervention sur la douleur. La variable d’intérêt principale, le 
pourcentage de changement moyen de l’intensité de la douleur, a été mesurée à l’aide 
d’une échelle numérique (« 0 » absence de douleur à « 10 » douleur intolérable). 
Comme variables secondaires, les symptômes de la douleur neurogène (douleur 
continue, douleur paroxystique) étaient évalués à l’aide du questionnaire Neuropathic 
Pain Symptom Inventory (Bouhassira et al., 2004), l’impact de la douleur sur la 
fonction physique globale à l’aide de la mesure d’interférence du BPI (Cleeland & Ryan, 
1994), l’anxiété avec une échelle numérique (« 0 » aucune anxiété à « 10 » la pire 
anxiété), ainsi que l’impression globale de changement perçu par le patient évalué à 
l’aide de l’échelle PGIC (Farrar et al., 2001). Les données étaient collectées avant le 
début des traitements, après les deux semaines de traitement (jour 14), dix jours 
après la fin des traitements (jour 24), deux mois après la fin des traitements (jour 38), 
et 12 semaines après la fin des traitements. Le même chercheur, qui était à l’insu du 
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traitement, a effectué toutes les évaluations cliniques. Un second chercheur, qui a 
appliqué les traitements, est demeuré à l’insu des conclusions quant aux évaluations 
cliniques. 
 
Après le dernier jour du traitement (jour 14), le pourcentage de réduction moyen de 
l’intensité de la douleur était de 29,7 ± 4,7 % pour le groupe tDCS + illusion visuelle de 
la marche (groupe 1), une réduction significative comparativement au groupe tDCS 
placebo + illusion visuelle de la marche (groupe 3) (11,0 ± 14,0 %; p = 0,008) et le 
groupe tDCS placebo + illusion visuelle de contrôle (groupe 4) (6,0 ± 4,0 %; p = 0,004). 
Au premier suivi (jour 24), la réduction de la douleur était significativement plus 
élevée pour le groupe 1 comparativement aux trois autres groupes: groupe 2 
(p = 0,05), groupe 3 (p = 0,008) et groupe 4 (p = 0,009). Lors du deuxième suivi (jour 
38), il n’y avait aucune différence significative entre les groupes (p > 0,4), mais après 
12 semaines suivant la fin des traitements, le pourcentage d’amélioration a été de 
nouveau significativement différent entre les quatre groupes (p = 0,047). 
Spécifiquement, les patients du groupe 1 ont démontré une plus grande amélioration 
de l’intensité de leur douleur comparativement au groupe 2 (p = 0,052) et aux groupes 
3 et 4 (p = 0,053). Lorsque les auteurs ont considéré la taille de l’effet du traitement, 
soit une amélioration de 30 % (Dworkin et al., 2005, 2008; Farrar et al., 2001), 
seulement 30 % des patients dans le groupe 1 et le groupe 2 ont atteint ce niveau 
d’amélioration de la douleur neurogène. Cependant, dans le groupe 2, deux patients 
ont connu une aggravation notable de leur douleur durant l’étude tandis que quatre 
autres patients dans le groupe 1 (37 %) ont eu une amélioration de leur douleur de 
20 à 30 %. 
 
En ce qui a trait aux différents symptômes de la douleur neurogène, le pourcentage de 
variation de la douleur continue était non significatif entre les quatre groupes de 
traitement, et ce pour tous les temps de mesure (p > 0,06). Après le dernier jour de 
traitement, le pourcentage de changement de la douleur paroxystique quant à lui était 
significativement plus élevé dans le groupe tDCS + illusion visuelle de la marche 
(groupe 1) comparativement au groupe tDCS placebo + illusion visuelle de contrôle (p 
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= 0,048), mais non par rapport à la tDCS + illusion contrôle (p = 0,75) ou à la tDCS 
placebo + illusion visuelle de la marche (p = 0,28). Cette même comparaison était 
toujours significative lors du premier suivi après la fin des traitements (p = 0,008), 
mais n’a pas perduré par la suite.  
 
Les résultats obtenus au BPI font état d’un changement significatif à la fin du 
traitement quant à l’impact de la douleur sur les humeurs, la marche, le travail, les 
relations avec l’entourage et le sommeil (p = 0,04), ainsi que lors des suivis pour le 
groupe 1 (idem excluant les humeurs) (p < 0,05). Lors du deuxième suivi, seulement la 
composante reliée au travail était toujours significative (p < 0,05). Aucune des 
composantes ne s’est avérée être significative à 12 semaines post-intervention pour 
aucun des groupes. L’anxiété quant à elle a diminué de façon significative que pour le 
groupe 1 après le dernier jour de traitement (p < 0,019). Cette amélioration a perduré 
lors des deux premiers suivis pour le groupe 1 (p < 0,04). Finalement, tous les patients 
ont rapporté la perception d’un soulagement de la douleur après le dernier jour de 
traitement sur le PGIC. Cinq patients dans le groupe 1 (50 %), trois dans le groupe 2 
(30 %), un dans le groupe 3 (11 %) ont rapporté une douleur nettement améliorée 
(« beaucoup amélioré » ou « considérablement amélioré »), alors que seulement deux 
patients du groupe 4 (20 %) ont évalué leur douleur comme s’étant « un peu 
amélioré ». Des effets indésirables ont été rapportés durant les sessions actives de 
tDCS, soit des maux de tête légers (principalement au cours de la première session) et 
de la fatigue. À la fin des séances, aucun des patients n’a pu confirmer à quel groupe de 
traitement il avait été assigné (tDCS active ou placebo), appuyant ainsi l’efficacité du 
placebo utilisé. 
 
Cette étude est la première à mettre en évidence l’effet synergique antalgique de la 
tDCS à une autre modalité de neuroréadaptation, l’illusion visuelle de la marche. Le 
devis scientifique robuste comportant quatre conditions expérimentales, la condition 
placebo efficace, la qualité psychométrique des outils de mesures utilisés et la qualité 
du suivi dans le temps sont des éléments tendant à attribuer les différences observées  
à l’intervention et non à des facteurs potentiels d’interférence. Cependant, 
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l’échantillon par groupe étant restreint, cela a pu mener à une interprétation erronée 
des résultats. Les auteurs n’ont pas fait mention de leur stratégie pour déterminer la 
taille d’échantillon optimale et ne font ni mention du calcul de la puissance statistique 
a posteriori. La population à l’étude étant homogène, la généralisation des résultats 
est limitée qu’aux patients atteints de douleurs neurogènes post-lésion de la moelle 
épinière. Il n’en demeure pas moins que cette étude rigoureuse et novatrice, à un 
niveau conceptuel, met en évidence des avantages potentiels de la combinaison de 
stratégie de neuroréadaptation combinée à la tDCS afin d’optimiser et de prolonger 
les résultats cliniques. 
 
En somme, les écrits empiriques détaillés mettent en évidence le fait que les effets 
analgésiques engendrés par la tDCS anodique seule (diminution moyenne de 
l’intensité de la douleur après traitement entre 30 et 63 % comparativement à une 
condition placebo) soient plus efficaces et durables lorsqu’elle est appliquée au niveau 
du cortex M1, à raison de 2 mA X 20 minutes, et ce, durant cinq à 10 jours pour les 
personnes atteintes de douleurs neurogènes. De plus, la tDCS combinée à d’autres 
modalités de neuroréadaptation présenterait un potentiel thérapeutique également 
supérieur à une condition placebo (diminution moyenne de l’intensité de la douleur 
après traitement de 29,7 % pour le groupe expérimental et -11,0 % pour le groupe 
tDCS placebo), permettant ainsi d’optimiser l’efficacité clinique des traitements 
conventionnels uniques.  
 
2.3 Pertinence de notre étude 
Dans les dernières pages, nous avons mis en évidence le fait que des phénomènes de 
réorganisation corticale, principalement soulignés par un rétrécissement de la zone 
du membre affecté au niveau du cortex somatosensoriel, jouent un rôle prédominant 
dans le maintien des signes et symptômes du SDRC et concourent au processus de 
chronicisation  (Maihöfner et al., 2010; Schwenkreis et al., 2009). Fait saillant, le 
renversement de ces changements dans l’organisation structurale, secondaire à des 
traitements pharmacologique et de réadaptation, est positivement corrélé avec la 
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réduction des signes et symptômes du SDRC (Maihöfner, Handwerker, et al., 2003; 
Pleger et al., 2005).  
 
L’IMP, qui présente le potentiel de renverser la réorganisation corticale observée chez 
les patients aux prises avec un SDRC de type I (Priganc & Stralka, 2011; Walz et al., 
2013), est la modalité de première ligne recommandée dans les dernières lignes 
directrices de pratique exemplaires pour la gestion multidisciplinaire du SDRC 
(Harden et al., 2013). Cependant, malgré l’efficacité reconnue du traitement d’IMP, les 
symptômes du SDRC et les incapacités associées perdurent après traitement. Il 
apparaît donc essentiel d’étudier de nouvelles approches thérapeutiques afin de 
maximiser les résultats cliniques; plus précisément, soit d’explorer de nouvelles 
modalités de neuroréadaptation pouvant influencer l’excitabilité corticale (Maihöfner 
et al., 2004; Soler et al., 2010). 
 
La tDCS, une modalité de neuromodulation non invasive, démontre à elle seule des 
effets analgésiques positifs dans le traitement de certaines douleurs neurogènes 
(O’Connell et al., 2011) et voit son efficacité analgésique augmenter lorsqu’elle est 
combinée à de l’illusion visuelle de la marche (Soler et al., 2010). Il est donc proposé 
que le fait de combiner la tDCS à l’IMP serait garant d’un effet analgésique supérieur à 
l’IMP seule. Puisqu’aucune étude recensée ne s’est intéressée à vérifier l’efficacité 
thérapeutique de la combinaison de l’IMP et de la tDCS, nous  étudierons cette 
combinaison.   
 
Ce sujet se veut novateur puisqu’il explore pour la toute première fois l’efficacité 
potentielle de la tDCS chez les personnes atteintes d’un SDRC de type I, et d’autant 
plus audacieux, car il combine la tDCS à la modalité thérapeutique présentant les 
meilleures données probantes, l’IMP, dans le traitement du SDRC. Cette étude vise à 
apporter une preuve initiale de l’efficacité de cette modalité combinée.  
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CHAPITRE TROIS - MÉTHODE 
  
En fonction de la problématique identifiée et de la recension des écrits, ce troisième 
chapitre présente la méthode de l’étude. Dans un premier temps, le but, les objectifs 
spécifiques ainsi que les hypothèses de recherche sont exposés. Ensuite, les 
caractéristiques du devis expérimental, de la population cible et accessible, de 
l’échantillon, des stratégies de recrutement et de la procédure d’assignation sont 
décrites. Puis, les variables et les instruments de mesure, le déroulement de l’étude, 
les considérations éthiques, la taille de l’échantillon et finalement le processus 
d’analyse de données sont détaillés. 
 
3.1 But et objectifs de l’étude 
L’objectif principal de l’étude est d’explorer l’efficacité de la combinaison des 
traitements par IMP et tDCS comparativement à l’IMP et la tDCS placebo auprès de 
personnes atteintes d’un SDRC de type I au MS ou au MI sur les variables dépendantes 
suivantes: 
Variable principale: 
i. Sévérité de la douleur. 
Variables secondaires: 
i. Impact de la douleur sur la fonction physique globale; 
ii. Intensité moyenne quotidienne de la douleur; 
iii. Impression globale de changement (douleur, fonction, qualité de vie); 
iv. Qualité de vie (santé physique et santé mentale); 
v. Pensées catastrophiques; 
vi. Peur du mouvement; 
vii. État anxieux; 
viii. Symptômes dépressifs. 
 
Le premier objectif spécifique est d’explorer l’efficacité combinée de l’IMP et de la 
tDCS comparativement à l’IMP et la tDCS placebo dans le temps sur les variables 
dépendantes après l’intervention (T1) et à un mois post-intervention (T2). 
89 
 
Le second objectif spécifique est d’évaluer la faisabilité et l’acceptabilité du 
traitement combiné de l’IMP et de la tDCS et de l’IMP et de la tDCS placebo en termes 
d’observance et d’effets indésirables de l’intervention. 
 
3.2 Hypothèses 
Les écrits scientifiques actuels proposent que l’ajout de la tDCS à une modalité de 
neuroréadaptation, l’illusion visuelle de la marche, engendre un effet analgésique 
supérieur comparativement à l’illusion visuelle de la marche combinée à la tDCS 
placebo. Conséquemment, il est cohérent de penser que l’IMP combinée à la tDCS aura 
une efficacité analgésique supérieure en comparaison avec l’IMP combinée à la tDCS 
placebo.  
 
Plus spécifiquement, l’IMP et la tDCS pourraient contribuer à diminuer la sévérité de 
la douleur, l’impact de la douleur sur la fonction physique globale et l’intensité 
moyenne quotidienne de la douleur. Ces diminutions pourraient à leur tour avoir des 
effets bénéfiques sur la qualité de vie, les pensées catastrophiques, la peur du 
mouvement, l’état anxieux et les symptômes dépressifs. Ces effets bénéfiques seraient 
ainsi perçus par le participant comme étant un changement favorable sur l’impression 
globale de changement. 
 
3.3 Devis expérimental 
Une étude randomisée de type preuve de concept, à l’insu du participant, à mesures 
répétées et comportant deux options de traitement a été menée (Fortin, 2010; 
Gewandter et al., 2014). Le groupe intervention était soumis au traitement par IMP 
combinée à la tDCS, tandis que le groupe témoin recevait des traitements par IMP 
jumelée à la tDCS placebo. La portée d'une étude de type preuve de concept est 
davantage d’explorer l’efficacité d’un traitement et non pas d’en confirmer son 
efficacité. Précisément, elle vise à apporter une preuve initiale de son efficacité et à 





3.4 Population à l’étude 
La population cible était formée de toutes personnes atteintes d’un SDRC diagnostiqué 
de type I à un MS ou MI de la région de Sherbrooke ou de Montréal. La population 
accessible comprenait les personnes avec un diagnostic de SDRC de type I à un MS ou 
MI, dont les services de santé sont assurés par un médecin spécialiste membre du 
Réseau universitaire intégré en santé (RUIS) de Sherbrooke ou de Montréal.  
 
3.5 Échantillon 
3.5.1 Critère d’inclusion 
Pour être inclus dans l’étude, le candidat devait être âgé de plus de 18 ans et présenter 
un diagnostic de SDRC de type I à un seul MS ou un seul MI selon les critères 
diagnostiques de recherche de Budapest (Harden et al., 2013) (Tableau 1). Seul un 
membre devait être affecté par le SDRC, le programme d’IMP nécessitant l’usage d’un 
membre sain pour créer un leurre visuel avec la boîte au miroir (Phase 3). De plus, la 
médication prescrite pour la gestion des signes et symptômes du SDRC devait être 
stable depuis plus d’un mois avant le début des traitements combinés. Le candidat ne 
pouvait pas entamer de nouvelles approches thérapeutiques qu’elles soient 
pharmacologiques ou non pharmacologiques durant l’étude. 
 
3.5.2 Critère d’exclusion 
Les critères d’exclusion retenus sont tirés textuellement des écrits empiriques portant 
sur l’efficacité de l’IMP auprès de patients atteints d’un SDRC (Lagueux et al., 2012; 
Moseley, 2004, 2005, 2006) et sur l’efficacité de la tDCS dans la gestion de la douleur 
neurogène (Boggio et al., 2009; Fenton et al., 2009; Fregni, Boggio, et al., 2006; Fregni, 











Autres conditions de douleur chronique Phénomène de sensibilisation et 
données confondantes 
Diagnostic de condition psychiatrique Données confondantes 
Dyslexie et/ou déficience visuelle sévère Limite l’usage du logiciel d’IMP 
Implant au cerveau, neurostimulateur, 
traumatisme crânien grave, céphalées sévères 
ou fréquentes, épilepsie, troubles chroniques 
de la peau, enceinte ou réactions indésirables à 
un traitement de tDCS 
Traitements de tDCS contre-
indiqués  
 
3.5.3 Méthode d’échantillonnage  
La méthode d’échantillonnage non probabiliste de convenance a été utilisée, car la 
population entière est rarement accessible, en particulier dans le cas d’une étude 
expérimentale où il s’agit de démontrer l’efficacité d’une intervention (Fortin, 2010). 
 
3.5.4 Stratégie de recrutement 
Nos stratégies de recrutement ont reposé sur: 1) des références des chirurgiens 
plasticiens de la Clinique de la main et des neurochirurgiens et anesthésistes de la 
Clinique de la douleur du Centre hospitalier universitaire de Sherbrooke (CHUS); 2) 
des références des anesthésistes de la Clinique de la douleur du Centre hospitalier 
Charles-LeMoyne; 3) l’envoi postal ciblé aux patients atteints du SDRC recensés dans 
le Registre Québec Douleur du RUIS de Sherbrooke et du RUIS de Montréal 
(http://quebecpainregistry.com/fr); et 4) des annonces publicitaires diffusées par les 
journaux locaux de Sherbrooke (c.-à-d. La Tribune et La Nouvelle de Sherbrooke).  
 
3.6 Procédure d’assignation 
La répartition des participants dans les deux groupes a fait l’objet d’une assignation 
aléatoire stratifiée en fonction de la phase du SDRC soit aiguë (0 à 6 mois depuis la 
lésion initiale) ou chronique (plus de 6 mois après la lésion initiale). Une liste de 
randomisation a été générée par une statisticienne à l’aide d’un algorithme 
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informatique. L’insu a été préservé, car le groupe d’assignation n’a en aucun temps été 
dévoilé au participant.  
 
3.7 Variables et instruments de mesure 
3.7.1 Variables indépendantes 
Le programme par IMP et la tDCS constituent les deux variables indépendantes au 
projet. Cependant, seule la tDCS fut manipulée dans ce projet puisque le traitement 
conventionnel, l’IMP, a été offert d’emblée à tous les participants. Cette intervention 
expérimentale a été principalement adaptée de trois sources: 1) le programme d’IMP 
tel que décrit dans les articles de Moseley, le seul chercheur ayant proposé cette 
méthode comme étant scientifiquement valide (Moseley, 2004, 2005, 2006); 2) la 
tDCS telle qu’appliquée par Fregni, Boggio, et al. (2006); 3) le traitement de la tDCS 
combiné à une modalité de neuroréadaptation, tel qu’étudié par l’équipe de Soler et al. 
(2010). En ce qui concerne la fréquence d’administration de la tDCS, la présente 
intervention a également tenu compte des recommandations émises par Fregni, 
Boggio, et al. (2006). À la suite d’une visite de l’étudiante chercheuse dans le 
laboratoire de neurostimulation à l’Université Harvard, Pr Fregni avait recommandé 
d’ajouter aux 10 traitements tDCS combinés à l’IMP, quatre traitements de tDCS 
hebdomadaires; ce choix arbitraire visait à entretenir l’excitabilité corticale 
(traitement d’entretien) engendrée préalablement par le traitement intensif quotidien 
de tDCS. Dans les sections qui suivent, les paramètres des deux variables 
indépendantes ainsi que l’intervention expérimentale combinée seront décrits en 
précisant l’apport de chacune des sources citées ci-dessus. 
 
3.7.1.1 Imagerie motrice progressive (IMP) 
Tel que décrit dans la section 2.1.7.3.1, le programme d’IMP est une modalité 
thérapeutique couramment utilisée en ergothérapie pour traiter le SDRC. Le 
programme d’exercices se traduit par un processus cognitif séquentiel qui cible 
l’activation graduelle des différentes régions corticales à prédominance motrice 
(Moseley, 2005). Le protocole d’IMP utilisée dans ce projet comportait trois phases 
d’une durée de deux semaines chacune (Moseley, 2004, 2005, 2006). Cependant, 
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contrairement au programme de base voulant que les exercices soient faits à chaque 
heure d’éveil, dans notre projet, le participant devait exécuter ses exercices à la 
maison à raison de trois fois par jour, durant 10 minutes, et ce, six jours par semaine. 
Cette initiative de réduire la dose des exercices visait principalement à favoriser 
l’acceptabilité dont principalement la commodité du programme d’IMP (Lagueux et al., 
2012). Le programme d’exercices était fait avec le logiciel Recognise™ NOIgroup sur 
Internet (http://www.noigroup.com/recognise). NOIgroup est une société 
commerciale qui regroupe des chercheurs du domaine des neurosciences. Leurs 
principales activités gravitent autour de la recherche, la formation et l’application 
clinique de l’IMP (http://www.gradedmotorimagery.com). Moseley est l’un des 
principaux instigateurs de NOIgroup. Actuellement, aucun ECR publié n’a fait usage de 
ce logiciel auprès de la clientèle atteinte du SDRC.  
 
En raison de l’accès Internet requis pour le logiciel Recognise™, une alternative a été 
introduite afin d’assurer l’adhérence aux trois traitements d’IMP prescrits par jour. À 
prime à bord, le participant devait utiliser le logiciel, mais il avait  
la possibilité de faire usage des Recognise™ Flash Cards de NOIgroup 
(http://www.noigroup.com/en/Product/BTRFC); soit un ensemble de 24 cartes 
illustrant des images de mains ou de pieds droits et 24 autres cartes illustrant des 
images de mains ou de pieds gauches. Les paramètres d’utilisation, inspirés des ERC 
menés par Moseley, étaient les suivants: Phase 1) Reconnaissance de la latéralité: À 
l’aide du logiciel, le participant devait identifier, pour un total de 100 images qui 
défilaient aux six secondes à l’écran, s’il s’agissait d’un membre droit ou d’un membre 
gauche (main ou pied selon le membre affecté par le SDRC). Le même exercice pouvait 
être fait à l’aide des cartes (100 cartes au total). La consigne donnée au participant 
était de reconnaître le plus rapidement possible de quel membre il s’agissait (droit ou 
gauche), et ce, sans bouger.  Phase 2) Imagerie motrice explicite: À l’aide du logiciel, le 
participant devait imaginer la sensation associée à l’exécution d’un mouvement 
présenté à l’écran (ou sur les cartes) avec son membre atteint en fermant les yeux, 
sans bouger. Durant 10 minutes, le participant devait imaginer adopter le mouvement 
de 20 images qui alternaient aux 30 secondes sur le logiciel (usage d’un chronomètre 
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si exécuté avec les cartes). La consigne donnée était d’imaginer à deux ou à trois 
reprises le mouvement illustré avec le plus de précision quant à la sensation de se 
sentir faire le mouvement (imagerie kinesthésique). Phase 3) Thérapie au miroir: À 
l’aide du logiciel, le participant devait, dans un premier temps, exécuter les 
mouvements présentés à l’écran (ou sur les cartes) avec le membre sain en observant 
son reflet sur le miroir. Le membre affecté quant à lui était dissimulé, au repos, dans la 
boîte au miroir, hors de la vue du participant. En l’absence d’augmentation de douleur, 
et ce, graduellement durant la deuxième semaine, le participant devait exécuter les 
mouvements présentés à l’écran avec les deux membres simultanément, en observant 
toujours le reflet du membre sain sur le miroir. Durant 10 minutes, le participant 
devait adopter la position de 20 images qui alternaient aux 30 secondes sur le logiciel 
(usage d’un chronomètre si exécuté avec les cartes). La consigne donnée au 
participant était de toujours regarder le reflet du membre sain sur le miroir lors de 
l’exécution du mouvement en plus de tâcher d’imaginer le plus clairement possible 
qu’il s’agissait en fait du membre atteint qui exécutait le mouvement sur le miroir 
(leurre visuel). Les mêmes mouvements étaient répétés de deux à trois reprises. Les 
exercices se devaient d’être exécutés lentement, sans augmentation de douleur.  
 
Le Tableau 6 présente les paramètres du logiciel Recognise™ NOIgroup utilisés dans le 
cadre du projet. Les modifications apportées aux paramètres d’utilisation du 
programme de base visaient à simplifier, mais surtout à standardiser la procédure 
entre tous les participants.  
 
Le principal avantage d’utiliser le logiciel Recognise™ NOIgroup par Internet 
comparativement aux cartes s’avérait être que la fréquence d’utilisation et le temps 
des séances étaient enregistrés (Phase 1). Ces données, accessibles pour l’étudiante 
chercheuse, permettaient d’assurer ainsi un suivi étroit durant les deux premières 
semaines de traitement à domicile. La fréquence d’utilisation du programme n’étant 
toutefois pas enregistrée par le logiciel pour les Phases 2 et 3, le participant se devait 
de compléter un journal de bord version papier pour noter son observance au 
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traitement, mais aussi pour colliger les données quant à l’intensité de sa douleur sur 
une échelle numérique de 0 à 10 (mesures de résultats). 
 
 






Paramètres en ligne du logiciel Recognise™  
 
1) Reconnaissance de 
la latéralité  
(imagerie implicite) 
 RECOGNISE: Left & right 
 TEST: Basic = D1, D2, D5, D6; Vanilla = D3, D4, D9, D10; 
Context = D7, D8; Abstract = D11, D12 
 CATEGORY: Hands or Feet 
 OPTIONS: Show 100 images display for 6 seconds each 
2) Imagerie motrice 
(imagerie explicite) 
 RECOGNISE: Left imagery & right imagery 
 TEST: Basic = D1, D2, D3, D4, D7, D8, D11, D12; Vanilla 
= D5, D6; Context = D9, D10 
 CATEGORY: Hands or Feet 
 OPTIONS: Show 20 images display for 30 seconds each 
3) Thérapie au miroir  RECOGNISE: Left & right 
 TEST: Basic = D1, D2, D3, D4, D7, D8, D11, D12; Vanilla 
= D5, D6, D9, D10  
 CATEGORY: Hands or Feet 
 OPTIONS: Show 20 images display for 30 seconds each 
 
Notes. D = jour du traitement, 1-12 = la journée de traitement  
 
3.7.1.2 Stimulation transcrânienne par courant direct (tDCS) 
La tDCS telle que décrite à la section 2.1.7.3.2 est une technique de neuromodulation 
non invasive ayant démontré une efficacité pour la gestion de la douleur neurogène 
(O’Connell et al., 2011). Les paramètres de la tDCS utilisés dans le cadre de cette 
recherche ont été basés selon la technique proposée par Fregni, Boggio, et al. (2006) 
et sont conformes aux directives de sécurité d’application (DaSilva et al., 2011). Ainsi, 
l’anode était positionnée sur le cuir chevelu au-dessus de la région correspondante au 
cortex M1 (C3 ou C4) du membre atteint et la cathode était positionnée sur le cuir 
chevelu au-dessus de la région supra-orbitale controlatérale selon le système 10/20 
relatif aux EEG. Tout d’abord, la localisation du vertex (Cz) était faite par une première 
mesure soit la distance entre le nasion à l'inion divisée de moitié (Figure 3). Le nasion 
est situé à la jonction du front et des os du nez, tandis que l'inion est le point le plus 
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saillant de l'os occipital. Une deuxième mesure était ensuite prise entre les points 
préauriculaires (A1 et A2) gauches et droits. La distance obtenue était également 
divisée de moitié. La jonction de ces deux mesures correspondait au vertex (Cz) du 
participant. Afin de stimuler sur le cortex M1, 20 % de la distance du vertex au point 
préauriculaire était calculée. Cette distance à partir du vertex en ligne directe vers le 
point préauriculaire indiquait l’emplacement de l’anode sur le cortex M1 (C3 ou C4).  
 
Figure 3. Localisation du cortex moteur 
 
Source: «Electrode Positioning and Montage in Transcranial Direct Current 
Stimulation» par A.F. DaSilva, M.S. Volz, M. Bikson et F. Fregni, 2011, Journal of 
Visualized Experiments, 23(51), p.5. Autorisation obtenue de l’éditeur le 9 juillet 2015. 
 
 
La tDCS était appliquée par le biais d’une paire d’électrodes de 35 cm2 en caoutchouc 
insérées dans une éponge humidifiée de solution saline (15 mM NaCl). En tout 
premier lieu, les zones qui recevaient les électrodes étaient préalablement 
désinfectées et exfoliées permettant ainsi de délivrer plus facilement le courant 
électrique entre le scalp et les électrodes. Les électrodes étaient maintenues en place à 
l’aide de bandes de caoutchouc additionnées d’une prébande de mousse fine (pretape). 
Cette prébande favorisait le contact complet de l’électrode sur le scalp minimisant une 
augmentation trop importante de l’impédance en début de stimulation. À l’aide d’une 
seringue, un total de 12 ml d’eau saline par éponge était ensuite ajouté afin de 














passage du courant à travers le scalp (p. ex.: brûlure) (Dundas et al., 2007). La 
stimulation anodique était appliquée pendant 20 minutes à une intensité de 2 mA. 
Cette technique préalablement testée est sécuritaire autant chez les sujets sains 
(Poreisz, Boros, Antal, & Paulus, 2007) que chez les sujets atteints de douleur 
neurogène (Fregni, Boggio, et al., 2006). L’usage de la tDCS DC-Stimulator NeuroConn™ 
(http://www.neuroconn.de/dc-stimulator-2/) a permis une augmentation et une 
diminution graduelle de l’intensité du courant durant 30 secondes au début et à la fin 
de la stimulation (fade in, fade out). Cette méthode permettait de prévenir les 
inconforts liés à la stimulation. Quant à la tDCS placebo, les procédures d’application 
des électrodes étaient les mêmes, sauf que le stimulateur était automatiquement 
désactivé après les 30 premières secondes de stimulation. Cette courte durée de 
stimulation permettait de générer la même sensation de picotement retrouvée au 
début de la stimulation réelle. Cette méthode placebo est évaluée comme étant fiable 
et n’engendre aucun effet biologique durable sur le cerveau (Gandiga et al., 2006). 
L’usage de la tDCS DC-Stimulator NeuroConn™ permettait de préenregistrer les 
paramètres de stimulation. Également, l’usage de codes numériques associés à une 
stimulation réelle ou placebo permettait une application du traitement à l’insu du 
participant. Toutefois, l’insu de l’administrateur n’a pu être préservé, car l’interface de 
l’appareil indiquait une impédance au-delà de 5K Ohms (DaSilva et al., 2011). En fait, 
tout courant délivré qui présentait une impédance surpassant 5K Ohms était 
automatiquement cessé par mesure de sécurité avec la tDCS DC-Stimulator 
NeuroConn™. La lecture de plus de 5K Ohms indiquait donc à l’administrateur que le 
participant recevait une stimulation placebo empêchant ainsi la tenue du double insu. 
Pour assurer une procédure standardisée, la lecture de l’interface de l’appareil se 
devait d’être faite en cours d’application pour que l’application de l’IMP soit bien 
débutée à la 8e minute de stimulation.  
 
3.7.1.3 Traitement expérimental combiné  
Comme présentée dans la section 2.1.7.3.2.3, l’étude de Soler et al. (2010) ayant 
démontré une efficacité analgésique de la tDCS combinée à l’illusion visuelle de la 
marche supérieure est celle qui a influencé le choix de nos paramètres quant au 
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traitement combiné. La fréquence d’administration de la tDCS était de cinq jours 
consécutifs pendant la première et la deuxième semaine d’IMP (Phase 1) en 
laboratoire, sachant que cette méthode réussit à changer l'excitabilité corticale au-
delà du temps de stimulation (Brunoni et al., 2012). Le choix d’administrer 10 séances 
de tDCS est basé sur les effets analgésiques plus durables (Brunoni et al., 2012; Soler 
et al., 2010; Valle et al., 2009) comparativement à un protocole ne comprenant que 
cinq séances (Fregni, Boggio, et al., 2006; Fregni, Gimenes, et al., 2006). À la suite des 
recommandations de Fregni, afin de maintenir les modifications engendrées durant 
les deux premières semaines de traitement combiné, la tDCS était également 
appliquée à raison d’une fois par semaine, et ce, jusqu’à la fin du programme d’IMP 
(Phases 2 et 3) (Brunoni et al., 2012) (Figure 4). Pour chaque séance de 20 minutes de 
tDCS, sachant qu’une stimulation anodique de neuf à 13 minutes engendre une 
excitabilité neuronale jusqu’à environ une heure post-stimulation (Nitsche & Paulus, 
2001), l’IMP a été réalisée durant cette fenêtre de temps soit de la 8e minute jusqu’à la 
18e minute. 
  
Figure 4. Procédure d’application de la tDCS combinée à l’IMP 
 
 
3.7.1.4 Validité de contenu du traitement expérimental combiné 
Comme exposé dans la recension des écrits, l’efficacité thérapeutique de l’IMP et de la 
tDCS a été explicitement démontrée auprès de personnes atteintes de douleur 
neurogène. Recommandée en toute première ligne de traitement pour le SDRC, l’IMP 
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ne dispose cependant pas d’une description spécifique quant aux paramètres 
d’utilisation à privilégier (Harden et al., 2013; Moseley et al., 2012). En l’absence de 
ceux-ci, les paramètres ont donc été basés sur les trois ECR ayant démontré l’efficacité 
analgésique de cette modalité auprès de notre population atteinte d’un SDRC 
(Moseley, 2004, 2005, 2006). De plus, afin d’élever le niveau de précision et pour 
assurer l’usage d’une procédure standardisée, l’expertise clinique de l’étudiante 
chercheuse, de plus de huit ans avec l’IMP, a aussi été mise à contribution. Quant à la 
progression des images en termes de niveau de difficulté du programme d’IMP (c.-à-d. 
basic, vanilla, context et abstract), elle respectait les directives proposées par Moseley 
et al. (2012). En ce qui a trait à la tDCS, grâce à l’obtention d’une bourse de formation 
de la Société Canadienne de la douleur, l’étudiante chercheuse a reçu une formation 
spécialisée dans trois différents établissements possédant tous une expertise pour 
l’application expérimentale de la tDCS (Université Laval, Québec, Canada; Université 
McGill, Québec, Canada; Harvard University, Boston, Massachusetts). Ces formations 
ont permis à l’étudiante chercheuse d’acquérir les compétences requises menant à un 
usage précis et sécuritaire de la tDCS. 
 
Avant la mise en application proprement dite de l’étude, l’intervention expérimentale 
combinée a été soumise à un groupe de discussion constitué d’une ergothérapeute, de 
deux physiothérapeutes et d’une infirmière possédant une expertise en 
neuromodulation et en gestion de la douleur dans le but de connaître leurs points de 
vue sur différents aspects de l’intervention. Les recommandations préalablement 
émises par Fregni concernant l’application de tDCS hebdomadaire combinée à l’IMP 
durant les phases 2 et 3 avaient été préalablement considérées dans la procédure 
expérimentale. La rencontre alternait entre des présentations par l’étudiante 
chercheuse et des discussions avec le groupe d’experts. À la suite de cette rencontre, 
la procédure recommandée par ce groupe a été prétestée auprès d’une patiente 
atteinte d’un SDRC, mais ne répondant pas aux critères d’inclusion, c’est-à-dire ne 
faisant pas usage d’une médication stable. Les résultats concluants de la procédure 
quant à la faisabilité et l’acceptabilité du traitement combiné ont confirmé l’usage de 
cette procédure dans le cadre du présent projet de recherche.  
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Pour assurer la qualité méthodologique de l’ECR, les recommandations émises par 
CONSORT ont toutes été appliquées (Altman et al., 2001; Schulz, Altman, & Moher, 
2010). Le suivi de ces recommandations a permis d’améliorer la qualité du compte 
rendu de l’étude, d’en effectuer une lecture critique et d’en améliorer la validité 
interne. La déclaration CONSORT comprend une liste à contrôler de 25 items répartis 
dans les diverses sections de l’ECR soit le titre et le résumé, l’introduction, les 
méthodes, la randomisation, les résultats, la discussion et les informations 
supplémentaires (Tournoux, Brindel, Jais, & Landais, 2009). Ces 25 items éléments se 
concentrent sur la façon dont la déclaration de l’ECR a été conçu, analysé et interprété. 
Dans l’ensemble, ils ont tous été répondus dans le cadre de cet ERC. Également le 
CONSORT recommande la présentation du suivi des participants via un organigramme 
(Figure 5). Celui-ci permet aux examinateurs et aux lecteurs de saisir rapidement 
combien de participants admissibles ont été répartis au hasard à chaque volet de 
l’étude, combien se sont retirés ou ont été perdus au suivi et combien ont terminé en 
fait l’étude. Ces renseignements sont souvent difficiles ou impossibles à extraire des 
rapports d’étude dans leur forme actuelle.  
 
3.7.1.5 Application du traitement combinée 
Selon Sidani & Braden (2011), trois concepts principaux influencent l’application de 
l’intervention, soit la fidélité, la faisabilité et l’acceptabilité. Au niveau opérationnel, la 
fidélité réfère au degré auquel l’intervention est implantée et administrée comme 
prévu (Brandt, Kirsch, Lewis, & Casey, 2004; Hart, 2009; Mowbray, Holter, Teague, & 
Bybee, 2003; Oxman et al., 2006). Elle se veut être un indicateur de l’application de 
l’intervention par les intervenants.  
 
Afin d’assurer la fidélité de l’intervention, certaines stratégies ont été mises en place 
telle la production d’un guide d’intervention, le recrutement de personnes qualifiées 
et le suivi de l’intervention (Sidani & Braden, 2011). Le guide comprenait une 
description détaillée de l’intervention combinée, du matériel nécessaire ainsi que de la 
procédure à suivre par les membres de l’équipe de recherche (Sidani & Braden, 2011). 
Considérant les différences individuelles entre les administrateurs du traitement, 
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cette description détaillée a assuré une application standardisée de l’intervention. Ce 
guide a aussi permis de transmettre la même information aux participants et 
d’assurer une rigueur pour une application similaire de la procédure. Cette démarche 
a contribué à ce que les résultats obtenus soient tributaires de l’intervention et non 
dépendants de l’administrateur. En plus d’assurer une fidélité, ce guide d’intervention 
favorisera la faisabilité de l’application de l’intervention ultérieurement.  
 
L’IMP et la tDCS ont toujours été administrés par les mêmes personnes, soit par 
l’étudiante chercheuse et/ou par l’une des trois stagiaires de recherche du 
programme d’ergothérapie ou de physiothérapie de l’École de réadaptation de 
l’Université de Sherbrooke. L’étudiante chercheuse, ergothérapeute de formation 
ayant une expertise clinique en gestion du SDRC, possédait une certification pour 
appliquer le programme d’IMP. Ses compétences ont assuré une formation spécialisée 
aux autres administrateurs. De plus, ayant été dûment formée pour l’usage de la tDCS, 
l’étudiante chercheuse a aussi assuré la formation quant à l’application de la tDCS 
auprès autres administrateurs du traitement. Chaque administrateur se devait de 
recevoir lui-même le traitement de tDCS et de l’appliquer au préalable sur des sujets 
volontaires sains pour se familiariser avec la procédure avant le début des traitements. 
La formation des administrateurs a été une stratégie indispensable pour assurer la 
fidélité de l’intervention (Sidani & Braden, 2011). La mise en place d’un suivi 
systématique par l’étudiante chercheuse auprès des trois stagiaires s’est également 
avérée être une autre stratégie efficace permettant une standardisation de 
l’application des traitements (Sidani & Braden, 2011). 
 
En ce qui a trait à la faisabilité, un nombre suffisant de stagiaires de recherche 
qualifiées étaient disponibles afin d’assurer une bonne application de l’intervention 
sous la supervision directe de l’étudiante chercheuse (Murphy & Gutman, 2012; Sidani 
& Braden, 2011). La présence de l’étudiante chercheuse possédant une expertise 
clinique en gestion du SDRC et des connaissances dans l’application du programme 
d’IMP et de la tDCS a aussi contribué à la faisabilité du projet. Comme énoncé 
précédemment, la formation des intervenants a été essentielle pour permettre une 
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préparation adéquate à l’intervention. Également, l’obtention de financement du 
Réseau québécois de Recherche sur la Douleur a permis de soutenir les dépenses liées 
au projet.  
 
Finalement Sidani & Braden (2011) abordent l’acceptabilité selon la pertinence, la 
commodité et les risques. Elle influence l’observance thérapeutique et les effets de 
l’intervention. Comme soulevé par Brousselle, Champagne, Contandriopoulos, & Hartz 
(2011), afin d’augmenter l’acceptabilité de l’intervention et de justifier sa pertinence, 
l’intervention doit être basée sur des fondements théoriques crédibles. Or, nos 
fondements théoriques ont été explicitement présentés dans le cadre de notre 
recension des écrits. De plus, nos propos ont été vulgarisés dans les formulaires de 
consentement afin de les rendre compréhensibles aux non-spécialistes. 
 
En ce qui a trait à la commodité, une attention particulière a été portée afin que 
l’intervention soit simple à comprendre et à appliquer lors du choix de ses 
composantes, de sa dose et du format (Brousselle et al., 2011; Sidani & Braden, 2011). 
En ce sens, en raison de sa simplicité d’utilisation et d’application, l’usage de la tDCS 
comme modalité de neurostimulation a été retenu (Simonetta-Moreau, 2014). 
Également, la fréquence des exercices d’IMP à raison de trois fois par jour à domicile 
et l’usage du logiciel Internet ou des cartes Recognise™ de NOIgroup ont également 
facilité la commodité de l’intervention. 
 
Quant à l’observance thérapeutique, elle se traduit par le comportement du 
participant à suivre le traitement recommandé (Tarquinio & Tarquinio, 2007). Pour 
favoriser l’observance thérapeutique, un suivi rigoureux systématique a été effectué 
auprès de chaque participant quant à l’application du programme d’IMP à domicile. 
L’assiduité nécessaire pour compiler quotidiennement l’intensité du niveau de leur 
douleur avant et après chaque traitement d’IMP a été assurée par la complétion 
méthodique du journal de bord. L’application de l’IMP à domicile a été supervisée 
grâce à l’accès de l’étudiante chercheuse au dossier du participant sur Internet 
(logiciel Recognise™ NOIgroup). En fait, l’accès aux données permettait de suivre à 
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distance l’observance thérapeutique du participant et de faire le suivi nécessaire avec 
ce dernier advenant la non-complétion du programme comme demandé. Le suivi 
hebdomadaire durant les deux premières semaines en laboratoire a aussi permis 
d’assurer un suivi rigoureux avec tous les participants. 
 
La perception de la gravité des inconvénients, des effets secondaires ou des dangers 
potentiels pour les patients influence l’adoption d’une intervention (Sidani & Braden, 
2011). L’étude proposée comportait des risques connus de tous les participants avant 
leur adhésion au projet de recherche. Il était exposé que le participant pouvait noter 
une augmentation de la douleur, un changement de la coloration de sa peau, un 
changement de température ou encore un œdème accru pendant les exercices inclus 
dans le programme d’IMP. Il était spécifié que l’augmentation de ces symptômes 
n’était que temporaire et qu’elle n’était pas nécessairement liée à une aggravation de 
la condition du participant. En ce qui a trait aux effets indésirables de la tDCS, il était 
possible que le participant perçoive des sensations de picotements, des 
démangeaisons, de brûlures légères, des maux de têtes ou de légers étourdissements. 
Également, une irritation cutanée sous les électrodes pouvait être observée avec un 
usage répété de la tDCS à une intensité de 2 mA.  
 
L'étude proposée visait un équilibre entre les risques et les bénéfices pour le 
participant. Les risques connus ou potentiels pour les participants ont été justifiés par 
les bénéfices escomptés, soit la diminution des symptômes invalidants du SDRC de 
type I. De plus, les méthodes de recherche proposées visaient à réduire le plus 
possible les effets néfastes; les critères de sélection ont été respectés et des mesures 
de sécurité et de confort ont été prises pour minimiser les risques. En ce sens, 
l’étudiante chercheuse a reçu une formation spécialisée visant une utilisation 
sécuritaire de la tDCS selon les lignes de sécurité établies. Les stagiaires de recherche 
ont été dûment formés et une application conforme des lignes directives de la tDCS a 
été respectée tout au long de l’étude. L’usage expérimental de la tDCS en gestion de la 
douleur est approuvé par Santé Canada depuis le 12 janvier 2012 (Annexe G). 
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Suffisamment d'information a été fournie aux participants pour qu'ils puissent évaluer 
convenablement les risques et bénéfices potentiels de leur participation à la recherche. 
 
3.7.2 Variables dépendantes 
Le choix des variables et des instruments de mesure a été fait en fonction de leurs 
qualités psychométriques et basé selon les recommandations du groupe IMMPACT 
(Dworkin et al., 2005, 2008). Ce groupe d’experts en douleur provenant de milieux 
académiques, gouvernementaux et pharmaceutiques a émis des indications quant aux 
méthodes, aux mesures et aux évaluations de la douleur à utiliser lors d’essais 
cliniques. Ces recommandations assurent une rigueur quant à la mesure de 
l’amélioration clinique en plus de mesurer l’efficacité de l’intervention sur la douleur. 
Issues de leurs recommandations, les mesures de résultats ont été classifiées selon six 
domaines: 1) la sévérité de la douleur; 2) les capacités fonctionnelles; 3) le 
fonctionnement émotif; 4) l’appréciation globale du traitement et la satisfaction du 
patient; 5) les symptômes et effets secondaires du traitement; et 6) l’observance du 
traitement (Dworkin et al., 2005). De ces six domaines, il est préconisé d’en couvrir 
plus de deux pour une évaluation juste de l’importance des changements cliniques liés 
à une condition douloureuse (Dworkin et al., 2008). Dans le cadre de l’étude, les six 
domaines recommandés par le groupe IMMPACT ont été couverts ce qui va au-delà 
des études précédentes ayant principalement documenté l’intensité de la douleur. Les 
sections suivantes décrivent en détail chacun des instruments de mesure ayant été 
utilisé pour mesurer l’efficacité combinée de l’IMP et de la tDCS comparativement à 
l’IMP et la tDCS placebo dans le temps après l’intervention (T1) et à un mois post-
intervention (T2). 
 
3.7.2.1 Variable principale à l’étude 
3.7.2.1.1 Sévérité de la douleur. La variable d’intérêt principale, la sévérité de la 
douleur, a été évaluée à l’aide de la mesure de sévérité comprise dans la version 
courte du Bref Inventaire de la douleur (Brief Pain Inventory short-form (BPI-sf)) 
(Cleeland & Ryan, 1994; Cleeland, 2009). Ce même questionnaire comprend 
également une mesure d’interférence qui sera présentée à la section suivante. 
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Disponible en deux versions, la version courte est celle recommandée dans les ECR 
(Turk et al., 2003). Initialement conçu pour une utilisation dans les études 
épidémiologiques et les essais cliniques menés auprès de patients atteints de douleurs 
liées au cancer, le BPI-sf est maintenant largement utilisé auprès de la population 
atteinte de douleur chronique (Keller et al., 2004). La mesure de sévérité contient 
quatre items permettant de mesurer la sévérité de la douleur la plus faible et la plus 
intense des dernières 24 heures, la douleur en général et la douleur présente. Chacun 
de ces items est quantifié grâce à une échelle de type numérique de 0 « Pas de 
douleur », à 10 « Douleur la plus horrible que vous puissiez imaginer ». Le score de la 
sévérité de la douleur est obtenu en effectuant la moyenne des quatre échelles 
numériques. Plus le score situé entre 0 et 40 est élevé, plus la mesure de la sévérité de 
la douleur est importante. Une différence de plus de 2/40 est considérée comme étant 
une différence minimale cliniquement importante (DMCI) pour le participant (Mease 
et al., 2011). Ce questionnaire est traduit dans de nombreuses langues, dont le 
français (Poundja, Fikretoglu, Guay, & Brunet, 2007). Cet instrument de mesure 
possède d’excellentes propriétés psychométriques, soit une consistance interne avec 
un alpha de Cronbach de 0,80 à 0,87 pour les quatre items de la sévérité de la douleur. 
Les auteurs ont démontré que cet instrument possède une bonne fidélité test-retest 
auprès de patients atteints de douleur chronique secondaire à l’arthrose concernant la 
douleur la plus intense, la douleur en général et la douleur présente (r = 0,83 - 0,88) 
(Mendoza, Mayne, Rublee, & Cleeland, 2006). La complétion de ces quatre items 
requiert environ deux minutes.  
 
3.7.2.2 Variables secondaires 
3.7.2.2.1 Impact de la douleur sur la fonction physique globale. Cette variable a été 
évaluée à l’aide de la mesure d’interférence du BPI-sf, instrument précédemment 
décrit (Cleeland & Ryan, 1994; Cleeland, 2009; Poundja et al., 2007). La mesure 
d’interférence contient sept items mesurant l’impact de la douleur sur les activités en 
général, l’humeur, la capacité à marcher, le travail habituel, les relations avec les 
autres, le sommeil et le goût de vivre. Chacun de ces items est quantifié grâce à une 
échelle numérique de 0 « ne gêne pas », à 10 « gêne complètement ». Le score de la 
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mesure d’interférence est obtenu en effectuant la moyenne des sept échelles 
numériques. Plus le score situé entre 0 à 70 est élevé, plus l’impact de la douleur sur le 
fonctionnement physique est important. Une différence de plus de 1/70 est 
considérée comme étant une DMCI pour le participant (Dworkin et al., 2005). Cet 
instrument de mesure possède d’excellentes propriétés psychométriques, soit une 
consistance interne avec un alpha de Cronbach de 0,89 à 0,92 en ce qui a trait aux sept 
items. Les auteurs ont démontré que cette mesure d’interférence possède une bonne 
fidélité test-retest auprès de patients atteints de douleur chronique secondaire à 
l’arthrose (r = 0,81-0,93) (Mendoza et al., 2006). La complétion de ces sept items 
requiert environ cinq minutes. 
 
3.7.2.2.2 Intensité moyenne quotidienne de la douleur. Un journal de bord a été conçu 
afin d’évaluer l’intensité moyenne quotidienne de la douleur lors des exercices à 
domicile. Chaque participant devait compiler dans son journal l'intensité de sa 
douleur présente avant et après chaque traitement d’IMP. L’intensité de la douleur 
était évaluée à l’aide d’une échelle numérique de 0 « aucune douleur » à 10 « la pire 
douleur imaginable ». L’usage d’une telle échelle est recommandé comme mesure 
principale pour évaluer l’intensité de la douleur dans les essais cliniques pour le 
traitement de la douleur chronique (Dworkin et al., 2005). Un total de six mesures par 
jour était demandé. Le participant devait remplir son journal à raison de six jours par 
semaine pour la durée totale du programme d’IMP. Un point favorable quant à l’usage 
d’un journal de bord est qu’il permet de mesurer la douleur au moment présent, 
limitant ainsi les biais de mémoire et reflétant donc mieux l’efficacité réelle de 
l’intervention au fil du temps (Feine, Lavigne, Dao, Morin, & Lund, 1998). Le temps 
pour remplir le journal de bord est de moins d’une minute. 
 
3.7.2.2.3 Impression globale de changement. Sur la base d’une revue de la littérature, 
l’échelle Impression globale de changement (Patient Global Impression of Change 
(PGIC)) est la principale mesure recommandée pour évaluer l’amélioration globale du 
traitement (Dworkin et al., 2005; Farrar et al., 2001). En fait, l’échelle PGIC est 
largement utilisée comme étalon d’or pour mesurer le changement cliniquement 
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significatif (Hurst & Bolton, 2004). Précisément, cet outil permet de capturer le 
changement de perception qu’a le participant après le traitement au niveau de sa 
douleur, de sa fonction et de sa qualité de vie. Ces trois items sont quantifiés grâce à 
une échelle de Likert en sept points allant de 0 « considérablement détériorée », 
1 « beaucoup détériorée », 2 « un peu détériorée », 3 « inchangée », 4 « un peu 
améliorée », 5 « beaucoup améliorée » à 6 « considérablement améliorée ». Un score 
de 4 à 6 signifie un changement favorable significatif comparativement à un score de 
0 à 3 qui signifie un changement non significatif pour le participant. La complétion de 
ces trois questions requiert moins d’une minute. 
 
3.7.2.2.4 Perception de la qualité de vie relative à la santé. Cette variable a été 
mesurée à l’aide de l’Index de qualité de vie version courte (12-Items Short Form 
Health Survey (Sf-12)) (Ware et al., 1996). Le Sf-12 est un index mesurant la qualité de 
vie liée à la santé qui a été développé à partir de l’étalon d’or le Short Form 36 Health 
Survey. Le Sf-12 contient un regroupement de 12 items et permet de couvrir huit 
domaines de la santé soit: 1) la capacité physique; 2) les limitations dues à des 
problèmes de santé; 3) la douleur; 4) la perception de l’état de santé général; 5) la 
vitalité; 6) le fonctionnement social; 7) les limitations dues à des troubles émotifs; et 8) 
la santé mentale. Les 12 items du Sf-12 permettent l’obtention de deux mesures 
sommaires: une composante physique et une composante mentale. Le participant doit 
répondre aux questions à l’aide d’une échelle de Likert de trois à cinq niveaux. 
L’étendue potentielle de ces deux mesures sommaires est de 0 à 100 où un score plus 
élevé correspond à une meilleure qualité de vie; le score moyen est de 50 avec un 
écart-type de 10 (Gandek et al., 1998; Ware et al., 1996). Une différence de plus ou 
égale à cinq est considérée comme étant une DMCI pour le participant (Li & Schwartz, 
2011). L’étude de validation des items pour cette version abrégée en français a été 
effectuée auprès de 2 743 personnes dans le cadre d’une étude européenne (Leplège, 
Mesbah, & Marquis, 1995). Cette version possède de bonnes propriétés 
psychométriques, soit une cohérence interne avec un alpha de Cronbach entre 0,73 et 
0,82 et un coefficient de fidélité de r = 0,96 (Leplège et al., 1995). Le Sf-12 explique de 
89 à 92 % la variance de la composante physique Sf-36 et de 88 à 94 % la variance de 
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la composante santé mentale Sf-36. Une corrélation entre 0,94 et 0,97 pour les scores 
du Sf-12 et les scores du Sf-36 a été mise en évidence dans l’étude de validation du Sf-
12 (Gandek et al., 1998). Du fait de sa longueur, le Sf-12 étant plus accessible que le Sf-
36 a été choisi dans le cadre de cette étude. Le questionnaire Sf-12 est rempli en trois 
à sept minutes par le participant en fonction de son ressenti par rapport à son état au 
cours des quatre dernières semaines. 
 
3.7.2.2.5 Peur du mouvement. Cette variable a été mesurée à l’aide de l’Échelle de 
kinésiophobie de Tampa (Tampa Scale of Kinesiophobia (TSK)) (Clark, Kori, & Brockel, 
1996; Kori, Miller, & Todd, 1990). Cet index autoadministré contient 17 items 
mesurant les peurs exagérées du mouvement résultant d’une peur de se faire une 
blessure (French, Roach, & Mayes, 2002). L’échelle TSK est associée à plusieurs 
indices comportementaux d’évitement et d’incapacité (Picavet, Vlaeyen, & Schouten, 
2002; Sullivan & Stanish, 2003). Le participant doit indiquer jusqu’à quel point il est 
d’accord avec chaque item à l’aide d’une échelle de type Likert à quatre points qui 
s’étend de 1 « fortement en désaccord » à 4 « fortement en accord ». Le score global du 
TSK est obtenu en effectuant la somme des réponses des 17 items. L’étendue 
potentielle des scores est de 17 à 68, où un score plus élevé correspond à une 
kinésiophobie plus importante face à la douleur. Une différence de plus de 4,8 est 
considérée comme étant un changement minimal détectable (CMD) (George, Valencia, 
& Beneciuk, 2010). Ce questionnaire, traduit en français (Kori et al., 1990), présente 
une cohérence interne considérée adéquate mesurée par l’alpha de Cronbach (alpha = 
0,77) (French et al., 2002; Klenerman et al., 1995; Vlaeyen, Kole-Snijders, Rotteveel, 
Ruesink, & Heuts, 1995). Ce résultat s’avère comparable aux coefficients rapportés 
pour la version néerlandaise (alpha = 0,77) (Vlaeyen, Kole-Snijders, Boeren, & van Eek, 
1995; Vlaeyen, Kole-Snijders, Rotteveel, et al., 1995). La complétion requiert environ 
cinq minutes. 
 
3.7.2.2.6 Pensées catastrophiques. Cette variable a été mesurée à l’aide de l’Échelle de 
pensées catastrophiques (Pain Catastrophizing Scale (PCS)) (Sullivan, Bishop, & Pivik, 
1995). Cet index autoadministré contient 13 items décrivant les différentes pensées et 
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sensations que les individus peuvent éprouver lorsqu’ils ressentent de la douleur. Le 
participant se doit de répondre aux questions qui sont quantifiées grâce à une échelle 
de type Likert à cinq points qui s’étend de 0 « pas du tout » à 4 «tout le temps». Le 
score global du PCS peut être obtenu en effectuant la somme des réponses des 
13 items. L’étendue potentielle des scores est de 0 à 52, où un score plus élevé 
correspond à une dramatisation plus importante face à la douleur. Une différence de 
plus de 9,1 est considérée comme étant un CMD (George et al., 2010). Grâce au PCS, il 
est également possible d’obtenir trois différents scores du domaine de la 
catastrophisation: 1) la rumination; 2) l’amplification; et 3) le sentiment 
d’impuissance (Sullivan et al., 1995). Ce questionnaire est accessible en langue 
française (Sullivan et al., 1995). Cette version possède d’excellentes propriétés 
psychométriques, soit une consistance interne élevée avec un alpha de Cronbach de 
0,87 (Sullivan et al., 1995). Le PCS est associé à l’augmentation de la douleur ou de 
l’incapacité (Sullivan et al., 1995; Sullivan, Stanish, Waite, Sullivan, & Tripp, 1998; 
Sullivan & Stanish, 2003). La complétion requiert moins de cinq minutes. 
 
3.7.2.2.7 État anxieux. Cette variable a été mesurée à l’aide de l’échelle état (state) de 
l’Inventaire d’anxiété état-trait (IASTA) (State-Trait Inventory) (Spielberg, 1983). Ce 
questionnaire autoadministré est très utilisé tant dans la pratique que dans le cadre 
de la recherche clinique. Il comprend deux échelles distinctes dont l’une évalue l’état 
anxieux lié au moment présent (IASTA-état) et l’autre le trait d’anxiété, soit la 
modalité générale de la personne (IASTA-trait). Dans cette étude, seule la portion 
IASTA-état a été retenue, l’objectif étant de mesurer l’état émotionnel lié à la situation 
et non au trait de personnalité. Particulièrement, le IASTA-état porte sur les 
sentiments d’appréhension, la tension, la nervosité et l’inquiétude qu’un individu 
ressent au moment de l’administration du questionnaire. Les items du IASTA-état sont 
quantifiés grâce à une échelle de type Likert à 4 points qui s’étend de « presque 
jamais/pas du tout » à « presque toujours/beaucoup ». Une valeur de 1 à 4 est ensuite 
attribuée à chaque item en fonction du sens de l’énoncé. Pour obtenir le score, il suffit 
de faire la somme des scores obtenus aux 20 questions. Les scores totaux s’étendent 
de 20 à 80, où un score plus élevé correspond respectivement à un haut niveau 
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d’anxiété situationnelle. Présentement, cet outil ne comprend pas de DMCI ni de CMD. 
La traduction française de cet instrument a été réalisée par Gauthier & Bouchard 
(1993). Cette version possède d’excellentes propriétés psychométriques, soit une 
cohérence interne avec un alpha de Cronbach de 0,89 à 0,91 (Bouchard, Gauthier, 
Thibodeau, & Ivers, 1999). En ce qui a trait à la validité, l’analyse de la structure 
factorielle a permis de démontrer l’existence de deux facteurs (trait et situationnel) 
distincts correspondant aux deux échelles de l’instrument, expliquant 79 % et 75 % de 
la variance totale respectivement des échantillons féminin et masculin (Gauthier & 
Bouchard, 1993). La complétion de l’IASTA-état requiert environ cinq minutes.  
 
3.7.2.2.8 Symptômes dépressifs. Le statut émotionnel des participants a été mesuré à 
l’aide de l’Inventaire de dépression de BECK version II (Beck Depression Inventory-II 
(BDI-II)) (Beck, Steer, & Brown, 1996). Le BDI-II est l’un des instruments les plus 
répandus dans la pratique et la recherche clinique pour estimer quantitativement 
l’intensité des sentiments dépressifs. Le BDI a été publié pour la première fois en 1961 
par le psychiatre Aaron T. Beck et révisé en 1996 pour tenir en compte notamment 
des critères diagnostiques actuels de la dépression. Cet index comprend 21 items qui 
mesurent l’intensité des symptômes dépressifs des deux dernières semaines. 
L’inventaire est divisé en deux sous-échelles: les 13 premiers items évaluent la 
dimension cognitivo-affective (p. ex.: tristesse, sentiment d’échec, culpabilité) et les 
huit derniers items font référence à la dimension de performance somatique (p. 
ex.: insomnie, fatigue, perte d’appétit). Les énoncés sont quantifiés grâce à une échelle 
de type Likert à 4 points qui s’étend de 0 « intensité la moins élevée » à 3 « intensité la 
plus élevée ». La compilation du test se fait par addition des scores. Le score total du 
BDI-II s’étend de 0 à 63, où un score de 0-13 correspond à aucune humeur dépressive, 
un score de 14-19 à des humeurs légèrement dépressives, un score de 20-28 à des 
humeurs modérément dépressives et un score de 29 et plus à des humeurs 
sévèrement dépressives (Beck et al., 1996). Une différence de plus de 5/63 est 
considérée comme étant une DMCI pour le participant (Hiroe et al., 2005). Les auteurs 
ont démontré que cet instrument possède une bonne consistance interne, soit un 
alpha de Cronbach situé entre 0,73 à 0,95 ainsi qu’une bonne stabilité temporelle. La 
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validité concomitante du BDI-II avec d’autres instruments de mesure de la dépression 
a été démontrée ainsi que sa validité discriminante (Beck et al., 1996). Les qualités 
psychométriques de la version française démontrent une cohérence interne selon la 
formule de Kuder-Richardson de 0,92 et une bonne stabilité temporelle (r = 0,62) 
(Bourque & Beaudette, 1982). Le temps de passation est estimé à 10 minutes. 
 
3.7.2.3 Autres variables 
3.7.2.3.1 Renseignements sociodémographiques et cliniques. Un questionnaire de 
renseignements sociodémographiques (sexe, date de naissance) et cliniques 
(évènement initial, membre atteint par le SDRC, durée du SDRC, médication pour la 
douleur) autoadministré a été employé au temps initial (T0). 
 
3.7.2.3.2 Insu de la condition. Cette variable a été évaluée à l’aide d’un questionnaire 
maison après le traitement (T1) visant à connaître la perception du participant quant 
au traitement reçu. Le participant devait répondre à la question suivante: « Dans quel 
groupe pensez-vous avoir été assigné - groupe intervention ou groupe placebo? ». Le 
participant devait choisir une seule des deux réponses. Le temps de passation est de 
moins d’une minute. 
 
3.7.2.3.3 Faisabilité. Pour évaluer cette variable, les données quant au nombre de 
candidats éligibles, le nombre de candidats acceptant de participer à l’étude, le 
nombre de ceux refusant d’y participer, le nombre de participants complétant l’étude 
ainsi que la durée des traitements ont été colligées (Sidani et Braden, 2011). 
Spécifiquement, la présentation du suivi des participants a été faite selon 
l’organigramme recommandé par le groupe CONSORT (2010)  (Tournoux et al., 2009).  
 
3.7.2.3.4 Acceptabilité. L’observance thérapeutique a été évaluée à l’aide du journal de 
bord (Osterberg & Blaschke, 2005). C’est par le biais de ce journal que le suivi de 
l’application du programme d’IMP à domicile, recommandé trois fois par jour, six 
jours par semaine, a pu être réalisé. Également, l’accès au logiciel Recognise™ 
NOIgroup par l’étudiante chercheuse a permis de corroborer ces informations et 
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d’assurer une rigueur de la démarche de recherche. Quant aux effets indésirables de 
l’intervention, la tolérance à l’IMP et à la tDCS ont été objectivée par l’analyse des ces 
effets survenant en cours de traitement à l’aide d’un questionnaire maison basé sur 
celui proposé par Brunoni et al. (2011). À la fin des traitements, tous les participants 
ont été questionnés afin de connaître les effets indésirables du traitement par IMP ou 
tDCS perçus. Le participant devait répondre à deux questions: 1) « Avez-vous en cours 
de traitement perçu des effets secondaires reliés à l’imagerie motrice progressive? »; 
et 2) « Avez-vous en cours de traitement perçu des effets secondaires reliés à la 
stimulation transcrânienne par courant direct? ». Pour cette deuxième question, une 
liste de 10 symptômes ou effets indésirables était présentée et le participant devait 
répondre par oui ou non. Le temps de passation est de deux minutes. 
 
3.8 Déroulement de l’étude  
Le recrutement des participants s’est déroulé durant la période allant du mois de mai 
2012 jusqu’au mois de juin 2014. Soixante-deux candidats ont été évalués (c.-à-d. 
critères d’admissibilité) par une entrevue téléphonique de présélection, réalisée par 
l’étudiante chercheuse. De ceux-ci, seulement 30 candidats répondant aux critères de 
sélection ont été rencontrés pour une rencontre de préadmission. Cette première 
rencontre visait à évaluer la motivation du candidat à participer au projet de 
recherche et à valider de visu les critères diagnostiques du SDRC de type I pour la 
recherche. Des 30 candidats, cinq ont dû être rencontrés par le médecin spécialiste 
collaborateur au projet afin que leur diagnostic de SDRC soit confirmé. Des 
30 candidats, huit ont refusé de participer au projet de recherche. Au final, 
22 participants ont accepté et signé le formulaire de consentement. Ces participants 
ont par la suite été randomisés dans le groupe intervention (n=11) ou dans le groupe 
témoin (n=11). Les principales raisons d’exclusion étaient liées au non-respect des 
critères diagnostiques du SDRC de type I selon la recherche (n=12); et à une condition 
médicale instable (n=7). Les autres raisons étaient une autre condition de douleur 
chronique (n=3), une maladie du système nerveux central (n=1), un traumatisme 
crânien grave (n=2), des maux de tête sévères et fréquents (n=1) et l’épilepsie (n=2) 
(Figure 5).   
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Au total, 11 participants ont complété le projet de recherche sur chacun des deux sites 
(Sherbrooke ou Longueuil). Des 22 patients randomisés, trois participants ont été 
recrutés par le biais du Registre Québec Douleur (RUIS Sherbrooke n=1; RUIS 
Montréal n=2), dix participants ont été recrutés par les médecins spécialistes du CHUS 
et les neuf autres participants par la Clinique de la douleur du Centre hospitalier 
Charles-Le Moyne. 
 
Tous les participants ont été rencontrés en laboratoire à 16 reprises échelonnées sur 
une période de 10 semaines pour recevoir leur traitement combiné et/ou remplir les 
questionnaires lors des rencontres de suivi (T1 et T2).  




Source: «CONSORT Transparent Reporting and Trials : The CONSORT 2010 Flow 
Diagram.» par CONsorted Standards of Reporting Trials (CONSORT) Group. Document 




Notes. Ο n=12 ne remplissaient pas les critères diagnostiques de SDRC de type I selon la 
recherche, n=7 présentaient une médication instable; ΟΟ n=3 étaient atteints d’une autre 
condition de douleur chronique, n=1 présentait une maladie du système nerveux central, n=2 
avaient subi un traumatisme crânien grave, n=1 présentait des maux de tête sévères et 
fréquents, n=2 étaient atteints d’épilepsie.  
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3.8.1 Contenu des séances de traitement combiné 
La première journée de traitement (Jour 1) était d’une durée de trois heures (lundi). À 
son arrivée, le participant était accueilli par l’étudiante chercheuse ou l’une des trois 
stagiaires de recherche. En tout premier lieu, le participant était invité à remplir le 
questionnaire autoadministré (variables dépendantes, données sociodémographiques 
et cliniques). Seul le PGIC était exclu du questionnaire initial puisqu’il s’agit d’une 
mesure de résultats visant à capturer le changement de perception des participants 
après le traitement (T1 et T2). Ensuite, le participant prenait part à une courte séance 
d’enseignement de 10 minutes animée par l’étudiante chercheuse ou l’une des 
stagiaires de recherche concernant la physiopathologie du SDRC et les traitements 
d’IMP et de tDCS. Un dépliant en ce sens était remis à chacun des participants (Annexe 
A). Tous les participants ont reçu la même séance d’information préalablement décrite 
dans le guide d’intervention à suivre pour les administrateurs. Par la suite, le 
programme d’IMP par le logiciel Internet et les cartes Recognise™ de NOIgroup étaient 
dûment expliqués au participant. Une séance de familiarisation d’une durée de 
20 minutes avec le logiciel était effectuée. Chaque participant avait un code  
d’accès et un dossier privé du logiciel Recognise™ sur Internet 
(http://www.noigroup.com/recognise). Seule l’étudiante chercheuse avait également 
accès au dossier des participants. Cet accès permettait d’assurer un suivi des séances 
réalisées à domicile. Un guide explicatif des paramètres pour chaque jour de 
traitement d’IMP était exposé et remis au participant (Annexe B). Au même moment, 
la procédure pour la tenue du journal de bord était expliquée au participant. 
L’ensemble de la documentation fournie était rassemblé dans un cartable qui était 
remis au participant (c.-à-d. dépliant explicatif, guide des paramètres d’IMP, journal 
de bord, Recognise™ Flash Cards de NOIgroup, feuille de rendez-vous). Après avoir 
complété toutes ces étapes, le traitement par tDCS était débuté. La procédure était 
expliquée en détail au participant durant la préparation et l’installation du matériel (p. 
ex.: exfoliation du cuir chevelu, prise de mesure et application des électrodes, ajout 
d’eau saline, etc.). Une fois la tDCS prête à être activée, avec l’accord du participant, la 
stimulation était débutée, et ce, pour une durée totale 20 minutes. Le programme 
d’IMP était quant à lui débuté dès la 8e minute de stimulation.  
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La tDCS a été appliquée cinq jours consécutifs (du lundi au vendredi) pendant la 
première et deuxième semaine de la Phase 1 du protocole d'IMP (jour 1 à 10). Par la 
suite, elle a été appliquée à raison d’une fois par semaine (les lundis) (jour 11 et 14), 
et ce, jusqu’à la fin du programme d’IMP totalisant ainsi 14 traitements en laboratoire. 
La durée des visites en laboratoire était d’une heure et les visites lors des 
changements de phase de l’IMP (Jour 11 et 13) combinée avec le traitement de tDCS 
étaient d’une heure et demie. Lors des changements de phases, les nouveaux exercices 
étaient enseignés par l’étudiante chercheuse ou la stagiaire de recherche avant le 
début du traitement. Les rencontres se déroulaient toujours de la même façon: 
1) retour sur les séances à domicile du programme d’IMP; 2) application de la tDCS; 
3) application de l’IMP. 
 
Après six semaines de traitement, le participant se présentait à nouveau au 
laboratoire (le lundi suivant la fin des traitements d’IMP à domicile - Jour 15) pour 
remplir le questionnaire (T1). De plus, un questionnaire concernant l’insu de la 
condition et les effets indésirables du traitement était rempli lors de cette visite. Le 
participant se présentait une dernière fois en laboratoire (Jour 16) un mois après la 
fin des traitements pour remplir de nouveau le questionnaire (T2).  
 
3.9 Considérations éthiques  
L’étude a été approuvée par les deux instances chapeautant le projet soit 1) le Comité 
d’éthique de la recherche sur l’humain du Centre de recherche du CHUS 
(# projet 12-116) (Annexe C) et 2) le Centre de recherche du Centre de santé et des 
services sociaux (CSSS) Champlain de l’Hôpital Charles-Le Moyne 
(# projet AA-HCLM-13-050) (Annexe D). Les personnes admissibles ont toutes été 
informées individuellement du but et du déroulement de l’étude. Elles ont 
communiqué leur accord en signant le formulaire de consentement (Annexe E; 
Annexe F). La participation à l’étude était volontaire et les participants avaient le droit 
de se retirer en tout temps du projet, et ce, sans préjudice. Les normes de trois 
conseils canadiens sur l’éthique de la recherche chez l’humain ont été respectées. La 
confidentialité des participants a été préservée par codification alpha numérique des 
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dossiers. Tous les documents relatifs à l’étude étaient gardés sous clef en tout temps 
et seront conservés pendant cinq ans conformément aux normes en vigueur aux 
centres où s’est déroulée l’étude. Afin d’assurer un suivi clinique, les médecins 
référents ont été avisés de l’admission de leur patient dans l’étude. Tous les 
participants ont bénéficié du traitement conventionnel non pharmacologique 
recommandé dont l’efficacité est reconnue pour la gestion du SDRC (c.-à-d. IMP). Il est 
important de noter qu’une vérification des scores d’humeur dépressive (BDI-II) était 
effectuée après sa complétion par l’évaluateur. Advenant un score de 29 et plus 
correspondant à des humeurs sévèrement dépressives, un suivi était fait par 
l’étudiante chercheuse auprès du participant. Cependant, aucune démarche 
particulière n’a été nécessaire en cours d’étude concernant cet aspect. 
 
3.10 Taille de l’échantillon 
Le calcul de la taille d’échantillon a été basé selon les résultats de l’étude de Soler et al. 
(2010) ayant pour objectif d’évaluer l’efficacité de la tDCS combinée à une autre 
modalité de traitement, l’illusion visuelle de la marche. L’intensité de la douleur 
évaluée à l’aide d’une échelle numérique de 0-10 rapporte un pourcentage de 
réduction moyen de l’intensité de la douleur de 29,7 ± 5,0 % pour le groupe tDCS + 
illusion visuelle de la marche comparativement au groupe tDCS placebo + illusion 
visuelle de la marche de 11,0 ± 14,0 % après traitement. Afin d’affirmer qu’il y a une 
différence significative entre le groupe intervention (IMP + tDCS) et le groupe témoin 
(IMP + tDCS placebo) en considérant que la moyenne du pourcentage de soulagement 
de la douleur sera respectivement de 29,7 % pour le groupe intervention et de 11,0 % 
pour le groupe témoin (différence moyenne ~ 20 %), avec un écart-type de 14,0 %,  
=0,05 et =1-0,80, la taille d’échantillon par groupe a été estimée à 10 participants. 
Considérant un taux d’abandon de 10 %, un total de 11 participants par groupe devait 
être recruté.  
 
3.11 Analyses de données 
En tout premier lieu, pour chacun des groupes, le test de normalité des données a été 
calculé pour l’ensemble des caractéristiques sociodémographiques et des variables 
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dépendantes continues avant le début des traitements (T0) à l’aide du test de 
Kolmogorov-Smirnov.  
 
3.11.1 Caractéristiques des participants au temps initial (T0) 
Afin de décrire les caractéristiques des participants avant le début des traitements 
(T0), des statistiques descriptives ont été calculées pour chacune des variables 
dépendantes continues représentées sous forme de moyennes et d’écart type ou de 
médiane et de rang interquartile (données non normalement distribuées), et les 
variables dépendantes catégoriques sous forme de pourcentage. De plus, afin de 
comparer les deux groupes (intergroupe) quant aux caractéristiques 
sociodémographiques et cliniques ainsi qu’aux variables dépendantes au temps initial 
(T0), selon la résultante du test de normalité, pour les variables dépendantes 
continues, des tests paramétriques (Test t de Student; distribution normale) ou des 
tests non paramétriques (Test de la somme des rangs de Wilcoxon; distribution 
asymétrique) ont été effectués. Quant aux variables dépendantes catégoriques, le test 
Khi-deux ou le Test exact de Fisher (si fréquence de l’une des cellules du tableau 
croisé étant de cinq ou moins) ont été utilisés pour comparer les issues entre les deux 
groupes.  
 
3.11.2 Efficacité du traitement combiné 
Pour répondre à l’objectif de l’étude se voulant de décrire l’efficacité combinée de 
l’IMP et de la tDCS comparativement à l’IMP et la tDCS placebo, des analyses de la 
variance (analysis of variance (ANOVA)) à mesures répétées, des régressions linéaires 
mixtes avec calcul de pente ainsi que des tests de la différence des proportions ont été 
effectués. Advenant que les fréquences observées différaient des fréquences 
théoriques à un seuil de signification de 0,05; et bien l’hypothèse nulle était rejetée et 







3.11.2.1 Analyses de la variance (ANOVA) à mesures répétées  
Pour évaluer l’efficacité des interventions, la moyenne des différences des variables 
dépendantes continues a été calculée à l’aide d’ANOVA à mesures répétées dans le 
temps, et ce, en fonction du groupe d’assignation (interaction temps X groupe). 
Également, afin d’évaluer l’efficacité des interventions de façon indépendante, la 
moyenne des différences des variables dépendantes continues a été calculée à l’aide 
d’ANOVA à mesures répétées dans le temps (T0 - T1; T1 - T2). En raison d’une 
différence de la durée entre les temps de mesures (T0 - T1 six semaines; T1 - T2 quatre 
semaines), un contraste simple (comparé au T0) et non polynomial a été choisi dans le 
logiciel IBM SPSS Statistics. Deux covariables ont été incluses dans le modèle (âge et 
durée) dans le but d’obtenir une valeur p ajustée. Cependant, pour aucune des 
variables dépendantes continues, ni l’âge ni la durée de la maladie n’ont été 
significatifs. C’est donc pourquoi ces résultats (p ajusté) n’ont pas été retenus dans la 
présentation des résultats, ceux-ci n’influençant pas les résultats. 
 
3.11.2.2 Régression linéaire mixte avec calcul de pente 
L’efficacité de l’intervention a pu être démontrée à l’aide des données issues du 
journal (intensité moyenne de la douleur évaluée à l’aide d’une échelle numérique de 
0 à 10) par une estimation de la pente pour chacun des participants. De ceux-ci, la 
moyenne des pentes avec une estimation d’intervalle de confiance à 95 % a été 
calculée en fonction du groupe d’assignation au traitement.  
 
3.11.2.3 Tests de différence des proportions 
Afin de comparer le pourcentage de changement individuel de la DMCI reconnue et du 
CMD pour chacune des variables, des tests non paramétriques (Test exact de Fisher; 
fréquence de l’une des cellules du tableau croisé est de cinq ou moins) ont été utilisés 
entre les deux groupes au T1 et au T2. La DMCI se définit comme étant la plus petite 
différence de score perçue étant bénéfique par le participant, et qui, en l’absence 
d’effets secondaires, engendre un changement favorable dans la gestion de sa 
condition (Beaton, Boers, & Wells, 2002). Le CMD est défini comme étant l’erreur 
associée à la mesure. Ce type de changement constitue la limite inférieure d’un 
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changement potentiellement significatif (Beaton, Bombardier, Katz, & Wright, 2001). 
Pour évaluer l’efficacité de l’intervention quant à l’impression globale de changement 
(PGIC), soit une comparaison de distributions de deux variables dépendantes 
catégoriques, des tests Test exact de Fisher (tableau croisé deux par deux) ont été 
utilisés pour comparer les issues entre les deux groupes au T1 et au T2. Pour cela, les 
descripteurs verbaux du PGIC (ordinale à plusieurs catégories) ont été regroupés en 
fonction de leur effet négatif (« considérablement détérioré », « beaucoup détérioré », 
« un peu détérioré  ») ou positif (« inchangé », « un peu amélioré », « beaucoup 
amélioré », « considérablement amélioré ») par rapport au traitement.  
 
Les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel IBM SPSS Statistics  




CHAPITRE QUATRE - RÉSULTATS 
 
Ce quatrième chapitre exposera dans un premier temps les caractéristiques de notre 
échantillon. En second lieu, les résultats relatifs aux objectifs du projet seront 
présentés. Nous avons analysé l’efficacité du traitement IMP + tDCS comparativement 
à l’IMP + tDCS placebo d’un point de vue statistique et d’un point de vue clinique. 
 
4.1 Test de normalité des données 
La normalité de la distribution des données a été analysée pour l’ensemble des 
caractéristiques sociodémographiques et des variables dépendantes continues au T0. 
Ceci a permis de déterminer le choix des tests paramétriques ou non paramétriques 
pour les analyses subséquentes (Tableau 7). En somme, pour le groupe intervention, 
la durée de la maladie et l’humeur se sont avérés être asymétriquement distribués 
tout comme l’impact de la douleur et la qualité de vie (santé physique) pour le groupe 
témoin. Des tests non paramétriques ont donc été utilisés pour ces variables. 
 
 
Tableau 7. Test de normalité de données 
 
 Groupe intervention Groupe témoin 
 
Caractéristiques sociodémographiques et cliniques 
 
 
Âge 0,200* 0,200* 
Durée de la maladie 0,037 0,200* 
Douleur moyenne T0 0,200* 0,117* 
 
Variables dépendantes continues 
 
Sévérité de la douleur 0,152* 0,188* 
Impact de la douleur  0,200* 0,022 
Qualité de vie (santé physique) 0,230* 0,043 
Qualité de vie (santé mentale) 0,200* 0,200* 
Pensées catastrophiques 0,200* 0,200* 
Peur du mouvement 0,099* 0,200* 
État anxieux 0,110* 0,200* 
Symptômes dépressifs 0,009 0,200* 
 
Notes. Une distribution normale est considérée lorsque la signification statistique est 





4.2 Caractéristiques des participants avant le début de l’intervention (T0) 
4.2.1 Renseignements sociodémographiques et cliniques  
Vingt-deux patients ont été aléatoirement distribués dans deux groupes 
(11 participants/groupe) (Tableau 8). Aucune différence statistiquement significative 
n’a été observée, outre l’âge des participants; la moyenne d’âge étant plus élevée dans 
le groupe témoin (âge médian du groupe intervention 43,37 ans [22,11; 53,08]; âge 
médian du groupe témoin 55,82 ans [35,24; 78,39]). Les deux groupes comprenaient 
deux patients atteints d’un SDRC en phase aiguë (groupe intervention: 23 mois [5; 
127]; groupe témoin: 26 mois [3; 92]). 
 
 
















































Membre affecté - n (%) F 












Événement initial - n (%) F 
Entorse 
Fracture 






























































Notes. Le seuil de signification statistique a été fixé à *p < 0,05. Test paramétrique: S Test t de 
Student; Tests non paramétriques: W Test de la somme des rangs de Wilcoxon, F Test exact de 
Fisher. a Événement initial lié à une électrisation. b Événement initial lié à une ablation d’un 
kyste et à une chirurgie du tunnel carpien. 
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4.2.2 Variables dépendantes 
En ce qui a trait aux variables dépendantes au T0, le Test t de Student a permis 
d’examiner les différences entre les deux groupes pour la sévérité de la douleur (BPI-
sf), la qualité de vie composante santé mentale (Sf-12), les pensées catastrophiques 
(PCS), la peur du mouvement (TSK) et l’état d’anxiété (ISTAI). Le Test de la somme 
des rangs de Wilcoxon a quant à lui permis d’examiner les différences entre les deux 
groupes pour l’impact de la douleur sur la fonction physique globale (BPI-sf), la 
qualité de vie composante santé physique (Sf-12) et les symptômes dépressifs (BDI-II). 
Aucune différence statistiquement significative n’a été observée entre les deux 
groupes pour l’ensemble de ces variables (Tableau 9). 
 















Sévérité de la douleur a - M±ÉT S 
Douleur présente 
Douleur moyenne 
Douleur la plus intense  




5,95 ± 2,21 
4,92 ± 1,80 
7,27 ± 1,79 
4,09 ± 2,17 
 
23,36±6,19 
6,09 ± 1,51 
6,00 ± 2,35 
7,18 ± 1,89 
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Notes. Le seuil de signification statistique a été fixé à *p < 0,05. Test paramétrique: S Test t de 
Student; Test non paramétrique: W Test de la somme des rangs de Wilcoxon. a Score 0-40; plus 
le score est élevé plus la sévérité de la douleur est importante. b Score 0-70; plus le score est 
élevé plus l’impact de la douleur est important. c Score 0-100 (moyenne: 50±10); score plus 
près de 100 indique une meilleure qualité de vie. d Score 17-68; plus le score est élevé, plus la 
peur du mouvement est importante. e Score 0-52; plus le score est élevé, plus les pensées 
catastrophiques sont présentes. f Score 20-80; plus le score est élevé, plus l’état anxieux est 
sévère. g Score 0-63; un score plus élevé indique plus de symptômes dépressifs.  
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4.3 Efficacité du traitement combiné 
4.3.1 Variable principale d’intérêt - Sévérité de la douleur 
L’analyse de la variance sur la sévérité de la douleur (mesure de sévérité BPI-sf) n’a 
pas relevé la présence d’une différence significative (interaction temps X groupe) au 
T1 ni au T2 (Tableau 10), mais une tendance est toutefois observée après six semaines 
de traitement (T1) (p = 0,065) (Figure 6). Des quatre items permettant de mesurer la 
sévérité de la douleur, la douleur présente (douleur perçue au moment où le 
participant complète le questionnaire) s’est avérée être statistiquement significative 
au (T1) (p = 0,046), soit une réduction plus marquée de la douleur pour le groupe 
intervention (Figure 7). Cependant, cette différence ne s’est pas maintenue lors du 
suivi un mois post-intervention (T2) (p = 0,595). Bien que non significative, une 
tendance est observée pour l’item lié à la douleur la plus intense qui est légèrement 
plus faible pour le groupe intervention à la fin du traitement (T1) (p = 0,064). Le 
Tableau 11 présente l’ensemble des résultats traduits en pourcentage de changement. 
 
D’un point de vue clinique, lorsque l’on compare le nombre de patients ayant 
démontré une DMCI au niveau de la sévérité de la douleur, on observe que 81,8 % 
(n=9) des participants du groupe intervention comparativement à 27,3 % (n=3) des 
participants du groupe témoin ont atteint un changement cliniquement significatif 
(T1) (p = 0,030) (Tableau 12). Cette différence ne s’est pas maintenue au T2 
(p = 0,670). 
 
En ce qui a trait de l’effet des interventions spécifiques c’est-à-dire l’IMP + tDCS versus 
l’IMP seule, l’analyse de la variance sur la sévérité de la douleur en fonction du temps 
a relevé la présence d’une différence significative au T1 seulement pour le groupe 
intervention (p = 0,016). Également, des quatre sous-items, la douleur présente (p = 
0,005), la douleur moyenne (p = 0,012) et la douleur la plus intense (p = 0,004) se 
sont avérées être statistiquement significatives (Tableau 13). Cependant, ces 
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Sévérité de la douleur  
Douleur présente 
Douleur moyenne 
Douleur la + intense  
Douleur la + faible  
 
18,00±9,20 
4,18 ± 2,48 
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5,27 ± 2,37 
3,91 ± 2,43 
 
23,82±5,93 
6,18 ± 1,25 
5,73± 1,49 
6,82 ± 1,89 









4,73 ± 2,69 
4,91 ± 2,21 
6,09 ± 2,51 
3,55 ± 2,25 
 
21,09±6,20 
4,91 ± 2,17 
5,55 ± 2,02 
6,55 ± 2,91 
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Tableau 11. Efficacité de l’intervention de la sévérité de la douleur traduite en 




Variable et sous-items 
 
Après traitement 
(Δ T1- T0) / T0 
 
1 mois après traitement  
(Δ T2- T1) / T1 








Sévérité de la douleur  
Douleur présente 
Douleur moyenne 
Douleur la + intense  
     Douleur la + faible 
- 23,22 % 
- 29,75 % 
- 5,69 % 
- 27,51 %  
- 4,40 % 
+ 1,97 % 
+ 1,48 % 
- 4,50 % 
- 5,01 % 
+ 0,24 % 
+ 7,06 % 
+ 13,16 % 
+ 5,82 % 
+ 15,56 % 
- 9,21 % 
- 11,46 % 
- 20,55% 
- 3,14 % 
- 3,96 % 





Figure 6. Tendance observée relative à la sévérité de la douleur 
 
Notes. Le seuil de signification statistique a été fixé à *p < 0,05. Une tendance est toutefois observée 
après traitement (T1) (p = 0,065).     
 
 
Figure 7. Efficacité du traitement sur la douleur présente 
 






Tableau 12. Proportion de patients ayant démontré une différence minimale cliniquement 





Après traitement (T1) 
 











 < 2/40 
Valeur 
p 
Groupe intervention- n (%)F 9 (81,8 %) 2 (18,2 %)  
0,030* 
7 (63,3 %) 4 (36,4 %)  
0,670 
Groupe témoin- n (%)F 3 (27,3 %) 8 (72,7 %) 5 (45,5 %) 6 (54,5 %) 
 
Notes. Différence minimale cliniquement importante de la sévérité de la douleur (DMCI > 2/40). Le seuil de 
signification statistique a été fixé à *p < 0,05. Test non paramétrique: F Test exact de Fisher. 
 
 
Tableau 13. Efficacité de l’intervention pour le groupe intervention et le groupe 
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Peur du mouvement 0,007* 0,846 0,678 0,555 
 





































4.3.2 Variables dépendantes secondaires 
4.3.2.1 Impact de la douleur sur la fonction physique globale 
L’analyse de la variance de l’impact de la douleur sur la fonction physique globale 
(mesure d’interférence BPI-sf) n’a pas relevé la présence d’une différence significative 
(interaction temps X groupe) au T1 ni au T2 (Tableau 10). De plus, d’un point de vue 
clinique, nous n’avons pas observé de différence entre la proportion de participants 
ayant atteint une DMCI entre les deux groupes (DMCI > 1/70) au T1 ni au T2. Pour ce 
qui est de l’effet des interventions spécifiques, l’analyse de la variance sur la fonction 
physique globale en fonction du temps a relevé la présence d’une différence 
significative au T1 et au T2, mais seulement pour le groupe intervention (T1 p = 0,007; 
T2  p = 0,006) (Tableau 13). 
 
4.3.2.2 Intensité quotidienne moyenne de la douleur 
Mesurées à partir des entrées quotidiennes individuelles de perceptions de la douleur 
à l’aide du journal de bord, 216 mesures par participant ont été colligées (six mesures 
de perception de la douleur par jour pendant 36 jours). En fonction de leur groupe 
d’assignation (n = 11 / groupe), une pente par participant a été calculée. Par la suite, 
une moyenne des pentes des participants du même groupe a été calculée. De ceci, le 
calcul des moyennes des pentes (avec un intervalle de confiance à 95 %) a permis de 
détecter une pente négative pour les deux groupes, témoignant d’une réduction de 
douleur dans le temps. Toutefois, seule la pente du groupe intervention s’est avérée 
être significative (Tableau 14), indiquant une réduction de douleur plus marquée pour 
ce groupe (Figure 8). 
 
Tableau 14. Efficacité de l’intervention sur l’intensité quotidienne moyenne de la 
douleur X jours du programme d’IMP 
 
   
 
Intervalle de confiance à 95 % 
 
 Moyenne de 
la pente 
Écart-type 






















Notes. * Pour le groupe intervention, les moyennes des pentes sont significatives. t La valeur 
zéro est hors de l’intervalle de confiance indique que la pente est négative. Il est probable qu’à 






Figure 8. Comparaison des moyennes des pentes entre les deux groupes 
 
4.3.2.3 Impression globale de changement 
Le Test exact de Fisher a été utilisé pour examiner la différence de proportion entre 
les deux groupes au niveau de l’impression globale de changement (douleur, fonction 
et qualité de vie) (Tableau 15). Aucune différence statistiquement significative ne s’est 










Après traitement (T1) 
 
 















- n (%)F 
Intervention 5 (45,5 %) 6 (54,5 %)  
1,000 
6 (54,5 %) 5 (45,5 %)  
1,000  
Témoin 4 (36,4 %) 7 (63,6 %) 5 (45,5 %) 6 (54,5 %) 
Fonction 
- n (%)F 
Intervention 6 (54,5 %) 5 (45,5 %)  
0,670 
6 (54,5 %) 5 (45,5 %)  
1,000  
Témoin 4 (36,4 %) 7 (63,6 %) 6 (54,5 %) 5 (45,5 %) 
Qualité de 
vie - n (%)F 
Intervention 6 (54,5 %) 5 (45,5 %)  
0,670 
8 (72,7 %) 3 (27,3 %)  
0,660  
Témoin 4 (36,4 %) 7 (63,6 %) 6 (54,5 %) 5 (45,5 %) 
 




y = -0,0172   
 
 








4.3.2.4 Qualité de vie 
L’analyse de la variance de la qualité de vie relative à la santé physique et à la santé 
mentale (SF-12) n’a pas relevé de différence significative (interaction temps X groupe) 
au T1 ni au T2 (Tableau 10). D’un point de vue clinique, aucune différence entre la 
proportion de patients ayant atteint une DMCI n’a également été observée entre deux 
groupes pour les deux échelles (DMCI ≥ 5) au T1 et T2. En ce qui a trait à l’effet des 
interventions spécifiques, seule l’analyse de la variance de la qualité de vie relative à 
la santé mentale pour le groupe intervention en fonction du temps a relevé la 
présence d’une différence significative au T1 (p = 0,045) (Tableau 13). Cependant, 
cette différence ne s’est pas maintenue lors du suivi un mois post-intervention (T2) (p 
= 0,675). 
 
4.3.2.5 Peur du mouvement  
L’analyse de la variance de la peur du mouvement (TSK) démontre une différence 
significative (interaction temps X groupe) au T1 (p = 0,035), soit une réduction plus 
marquée de la peur du mouvement pour le groupe intervention (Tableau 10; Figure 9). 
Lorsque l’on compare le nombre de patients ayant démontré un CMD au niveau de la 
kinésiophobie, on observe que 54,5 % (n=6) des participants du groupe intervention 
comparativement à aucun participant du groupe témoin ont atteint un changement 
cliniquement significatif (T1) (p = 0,012) (Tableau 16). Cette différence n’a toutefois 
pas perduré au T2 (p = 1,000). Pour l’effet des interventions spécifiques, seule 
l’analyse de la variance de la peur du mouvement pour le groupe intervention en 
fonction du temps a relevé la présence d’une différence significative au T1 (p = 0,007) 
(Tableau 13). Cependant, cette différence ne s’est pas maintenue lors du suivi un mois 





Figure 9. Efficacité du traitement sur la peur du mouvement 












Après traitement (T1) 
 
1 mois après traitement (T2) 
 
CMD > 4,8 CMD < 4,8 Valeur p CMD > 4,8 CMD < 4,8 Valeur p 
Groupe intervention 
- n (%) F 
 
6 (54,5 %) 
 
5 (45,5 %)   
0,012* 
 
4 (36,4 %) 
 





- n (%) F 
 
0 (0 %) 
 
11 (100 %) 
 
3 (27,3 %) 
 
8 (72,7 %) 
 
Notes. Changement minimal détectable de la kinésiophobie (CMD > 4,8). Le seuil de signification statistique 







4.3.2.6 Pensées catastrophiques 
L’analyse de la variance des pensées catastrophiques (PCS) démontre une différence 
statistiquement significative (interaction temps X groupe) au T1 (p = 0,049), soit une 
réduction plus marquée des pensées catastrophiques pour le groupe intervention 
(Tableau 10; Figure 10). Spécifiquement, seule l’une des trois sous-échelles, le 
sentiment d’impuissance, a présenté un changement statistiquement significatif au T1 
(p = 0,017). Cependant, la différence (PCS) ne s’est pas maintenue lors du suivi un 
mois post-intervention (T2) (p = 0,776). En ce qui concerne l’effet des interventions 
spécifiques, seule l’analyse de la variance des pensées catastrophiques pour le groupe 
intervention en fonction du temps a relevé la présence d’une différence significative 
au T1 (p = 0,005) (Tableau 13). Cependant, cette différence ne s’est pas maintenue lors 
du suivi un mois post-intervention (T2) (p = 0,120). 
 
Figure 10. Efficacité de l’intervention sur les pensées catastrophiques 
 





4.3.2.7 État anxieux 
L’analyse de la variance de l’état anxieux (IASTA) démontre une différence 
statistiquement significative (interaction temps X groupe) au T1 (p = 0,046), soit une 
réduction plus marquée de l’état anxieux pour le groupe intervention (Tableau 10; 
Figure 11). Cette différence n’a toutefois pas perduré au T2 (p = 0,084). En ce qui a 
trait à l’effet des interventions spécifiques, seule l’analyse de la variance de l’état 
anxieux pour le groupe intervention en fonction du temps a relevé la présence d’une 
différence significative au T1 (p = 0,045) (Tableau 13). Cependant, cette différence ne 
s’est pas maintenue lors du suivi un mois post-intervention (T2) (p = 0,725). 
 
4.3.2.8 Symptômes dépressifs 
L’analyse de la variance des symptômes dépressifs (BDI-II) ne s’est pas révélée être 
significative (interaction temps X groupe) au T1 ni au T2 (Tableau 10). De plus, d’un 
point de vue clinique, aucune différence entre la proportion ayant atteint une DMCI 
n’a également été observée entre deux groupes (DMCI > 5) aux T1 et T2. En ce qui a 
trait à l’effet des interventions spécifiques, l’analyse de la variance des symptômes 
dépressifs ne s’est pas révélée être significative pour aucun des deux groupes en 





Figure 11. Efficacité du traitement sur l’état anxieux 
 
Notes. Le seuil de signification statistique a été fixé à *p < 0,05.  
 
4.4 Insu de la condition placebo 
À la fin des traitements, lorsqu’il a été explicitement demandé au participant à quel 
groupe de traitement il pensait avoir appartenu (intervention ou témoin), 13 des 
22 participants (59,1 %) ont répondu avec exactitude à quel groupe ils pensaient 
avoir été assignés. Parmi ceux-ci, sept participants du groupe intervention ont 
répondu avec précision qu’ils avaient reçu le traitement actif de tDCS 
comparativement à six participants du groupe témoin qui ont répondu avec justesse 
avoir reçu la tDCS placebo. 
 
4.5 Faisabilité 
Aucun participant n’a interrompu ni abandonné les traitements en cours d’étude. Tous 





4.6 Acceptabilité du traitement 
4.6.1 Observance thérapeutique 
Tous les participants ont rapporté avoir complété en totalité le programme d’IMP à 
domicile tel que recommandé (c.-à-d. six jours par semaine, trois fois par jour) et ont 
reçu les 14 traitements de tDCS combinés à l’IMP en laboratoire selon la procédure 
préétablie.  
 
4.6.2 Effets indésirables du traitement 
En ce qui a trait aux effets indésirables du traitement d’IMP, trois participants ont 
rapporté que des images spécifiques ont généré une augmentation temporaire de la 
douleur dans leur membre affecté, et ce, particulièrement durant la Phase 2. Deux 
stratégies ont été proposées aux participants pour éviter les augmentations de 
douleur avec des résultats favorables, soit de retirer les images génératrices de 
douleur de la séance et de réduire le temps des séances. Un seul participant du groupe 
intervention a déclaré avoir été incommodé de légères fasciculations pendant la 
réalisation des exercices durant la Phase 3. Comme stratégies afin d’éviter cet 
inconfort, le participant a été invité à effectuer plus lentement ses exercices en 
s’accordant de courtes pauses de quelques secondes ayant pour effet positif 
d’atténuer ses spasmes. Pour ce qui est des effets indésirables de la tDCS, trois 
participants du groupe intervention et deux participants du groupe témoin se sont 
plaints de légers maux de tête après les séances de tDCS, et ce, particulièrement 
durant la deuxième semaine de la Phase 1. Aucun participant n’a décrit ces maux de 
tête comme étant sérieux et aucun d’entre eux n’a envisagé se retirer de l’étude. Dans 
tous les cas, les maux de tête disparaissaient après deux à trois heures suivant la 
séance de tDCS. Tous les participants qui ont déclaré avoir pris de l’acétaminophène 
après une séance de tDCS rapportent avoir eu un effet bénéfique sur leurs maux de 
tête. Un seul participant du groupe intervention nomme avoir eu une légère rougeur 
sur le cuir chevelu avec démangeaison à l’endroit où l’anode était disposée au cours de 
la deuxième semaine de traitement. Deux participants du groupe intervention et un 
participant du groupe témoin ont rapporté avoir été fatigué à quelques reprises après 
leur traitement de tDCS, plus qu’à l’accoutumée. Finalement, quatre participants 
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(18,2 %) ont déclaré avoir été indisposés par une sensation de piqûre et de brûlure 
sous les électrodes au cours de la première minute de tDCS. L’ajout d’eau saline 
(~ 5 ml par électrode) et l’application d’une légère pression sur les électrodes 
réduisaient l’inconfort. Aucune séance de tDCS n’a été interrompue en raison d’effets 
indésirables. 
 
4.7 Estimation de la puissance a posteriori 
La puissance statistique des différentes analyses a été déterminée en utilisant 
l’équivalent paramétrique des tests utilisés. Pour la variable principale, la sévérité de 
la douleur, les calculs ont permis de révéler que seule la puissance statistique de la 
douleur présente avait une puissance statistique acceptable, soit de 77,1 % après 
traitement (T1); et que pour les variables secondaires, au T1, seule la puissance 





Tableau 17. Puissance statistique  
 
Variables dépendantes 
Après traitement  
(T1) 
 
1 mois après traitement 
(T2) 
Sévérité de la douleur 54,7 % 13,6 % 
Douleur présente 77,1 % 7,0 % 
Douleur moyenne 38,8 % 17,5 % 
Douleur la plus intense 52,0 % 10,6 % 
Douleur la plus faible 35,6 % 14,9 % 
Peur du mouvement 17,2 % 5,5 % 
Pensées catastrophiques 62,6 % 21,0 % 




Notes. Alpha: 0,05; DSS research, 2015 – average two sample one tail test (t-test). 
 
Ceci nous indique que seul le résultat de la variable principale liée à la douleur 
présente avait une puissance statistique acceptable. En fait, les chances de commettre 
une erreur de type II sont bien présentes, mais se situent au niveau du seuil 
acceptable (bêta = 80 %) pour la douleur présente (Fortin, 2010). Il importe donc de 
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souligner que l’absence de différences statistiquement significatives pour ces 
analyses ne peut être vue comme une démonstration valide qu’il n’existe aucune 




CHAPITRE CINQ - DISCUSSION 
 
Dans ce cinquième chapitre, les principaux résultats seront discutés, les forces et les 
limites exposées pour finalement conclure avec les retombées pour la recherche, la 
pratique de l’ergothérapie et la société.  
 
L’objectif principal de cette étude était de produire des éléments de preuve 
préliminaires quant à l’efficacité thérapeutique de la combinaison des traitements par 
l’IMP et la tDCS comparativement à l’IMP et la tDCS placebo. Dans cette étude 
expérimentale, les résultats ont permis d’appuyer l’hypothèse de départ voulant que 
l’efficacité thérapeutique du traitement combiné de l’IMP et de la tDCS présente un 
effet analgésique supérieur en comparaison à l’effet de l’IMP + la tDCS placebo. Cette 
hypothèse a été confirmée par la présence d’une diminution significative de la douleur 
présente, et ce à court terme (T1). Des effets bénéfiques, mais modestes de l’IMP et de 
la tDCS ont aussi été démontrés au niveau de la peur du mouvement, des pensées 
catastrophiques et de l’état anxieux au T1. Tous ces résultats ne se sont cependant pas 
maintenus un mois après la fin des traitements (T2); l’efficacité ayant uniquement été 
observée à la suite du traitement actif de l’IMP et de la tDCS. 
 
L’objectif secondaire était d’évaluer la faisabilité et l’acceptabilité du traitement 
combiné en termes d’observance au traitement et d’effets secondaires. Les résultats 
ont mis en évidence une observance élevée au traitement combiné accompagné de 
peu d’effets indésirables. 
 
5.1 Efficacité thérapeutique du traitement combiné 
5.1.1 Sévérité de la douleur  
Les résultats de la présente étude ont des implications théoriques et cliniques 
importantes. D’abord, nos résultats ont permis de démontrer que l’ajout de la tDCS à 
l’IMP, comparativement à l’IMP + tDCS placebo réduit de façon significative l’intensité 
de la douleur présente, et ce, à la suite de six semaines d’intervention (T1). Lorsque 
traduits en pourcentage de réduction moyen, une réduction significative de l’intensité 
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de la douleur présente de -29,8 % est obtenue pour le groupe intervention. Cette 
réduction se veut être équivalente à la DMCI, soit une réduction de douleur > 30 % sur 
une échelle numérique de 0-10 (Farrar et al., 2001). Pour sa part, le groupe témoin 
rapporte au contraire une augmentation non significative de +1,5 % de la douleur. Ce 
pourcentage d’amélioration moyen de la douleur pour le groupe IMP + tDCS après 
traitement (T1) s’apparente aux résultats rapportés par Soler et al. (2010). Ceux-ci ont 
observé un pourcentage de réduction moyen de l’intensité de la douleur de -29,7 % 
pour le groupe intervention (illusion visuelle de la marche + tDCS). En ce qui a trait 
aux résultats obtenus pour leur groupe témoin (illusion visuelle de la marche + tDCS 
placebo), le pourcentage de réduction moyen de la douleur était de -11,0 % après le 
traitement (Soler et al., 2010). Bien que ces résultats diffèrent, c’est-à-dire une 
augmentation de douleur de +1,5 % observée dans notre étude en comparaison à une 
diminution de douleur de -11,0 % dans l’étude de Soler et al. (2010), ils s’avèrent 
statistiquement non significatifs entre eux et donc comparables (p = 0,419).  
 
À notre connaissance, aucune étude apparentée à la nôtre n’a rapporté, d’un point de 
vue clinique, le pourcentage de changement perçu par le patient (DMCI). Or, selon les 
recommandations du groupe d’experts IMMPACT, toute analyse de différence 
statistique devrait être combinée à une analyse de la différence clinique quant à l’effet 
du traitement dans le but de corroborer et de juger de l’efficacité réelle de 
l’intervention (Dworkin et al., 2008). Cette mesure centrée sur le patient rend 
explicite l’appréciation de l’effet de l’intervention et fournit une mesure quantitative 
lors du suivi. En ce sens, nous avons effectué ce type d’analyse de pair avec les 
analyses statistiques. Nous avons constaté qu’au plan clinique, nos résultats sont 
cohérents avec ceux obtenus au plan statistique pour notre variable principale. En fait, 
nous avons observé qu’au T1, 81,8 % des participants du groupe intervention ont 
obtenu un soulagement plus grand que la DMCI au niveau de la sévérité de la douleur, 
comparativement à 27,3 % des participants du groupe témoin (p = 0,030). En fait, 
trois fois plus de participants du groupe intervention ont rapporté un soulagement 
cliniquement significatif à la fin des traitements. Tant d’un point de vue clinique que 
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statistique, cette amélioration plus marquée pour le groupe intervention ne s’est 
toutefois pas maintenue lors du suivi à un mois post-intervention (T2). 
 
Afin d’expliquer les effets favorables de la tDCS combinée à l’IMP, nous proposons 
comme première explication que l’amélioration significative de la douleur perçue 
dans le groupe intervention pourrait s’expliquer en partie par l’effet spécifique de la 
tDCS. D’emblée, dans la recension des écrits, nous avons exposé que l’application de 
cinq séances de tDCS anodique appliquée au niveau du cortex M1 à 2 mA pendant 20 
minutes engendrait un effet analgésique de 58 % à 63% (Fregni, Boggio, et al., 2006; 
Mori et al., 2010). De plus, l’analgésie induite par l’application de la tDCS serait 
attribuable aux changements de neuroplasticité provoqués par celle-ci (Lang et al., 
2005; Liebetanz et al., 2002; Polanía, Nitsche, et al., 2011; Polanía, Paulus, et al., 2011). 
Or, sachant que la réorganisation structurale de l’hémisphère du cerveau affecté par le 
SDRC est corrélée avec la réduction des signes et symptômes de la maladie (Maihöfner, 
Handwerker, et al., 2003; Pleger et al., 2005), il est envisageable de penser que la tDCS 
permettrait de favoriser ce phénomène. Cependant, dans le but d’explorer cette 
hypothèse, il serait nécessaire de combiner au traitement des techniques de 
neuroimagerie en pré et post-traitement afin d’en mesurer objectivement les effets. 
En ce sens, la présence d’un groupe tDCS seule permettrait de statuer sur l’apport 
spécifique de la tDCS quant à l’effet analgésique chez une clientèle atteinte d’un SDRC. 
 
Une seconde explication concernant les effets favorables de la tDCS en combinaison à 
l’IMP serait liée à l’action complémentaire des deux modalités de traitement sur 
l’excitabilité neuronale. Pour sa part, il est connu que la tDCS anodique au niveau du 
cortex M1 engendre une diminution de l’intensité de la douleur par une modulation de 
l’activité des réseaux neuronaux responsables de la douleur (O’Connell et al., 2011) en 
plus de faciliter l’inhibition descendante de la douleur (Reidler et al., 2012). Or, les 
études de modélisation du cerveau démontrent que la tDCS, ayant un effet diffus (non 
focal), lorsqu’appliquée au niveau de M1, engendre des changements dans 
l’excitabilité corticale au-delà du cortex M1 voir même davantage au niveau des zones 
environnantes du site de stimulation sous l’électrode (Datta et al., 2009). Donc, la tDCS 
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serait susceptible d’affecter plusieurs régions, voire plusieurs réseaux permettant 
ainsi d’agir en complémentarité avec les régions activées lors des différentes phases 
de l’IMP (p. ex. : cortex prémoteur, cortex M1, cortex sensorimoteur, etc.). La tDCS et 
l’IMP ayant tout deux pour effet d’influencer la réorganisation corticale (Knotkova & 
Stralka, 2011; Priganc & Stralka, 2011; Walz, Usichenko, Moseley, & Lotze, 2013), 
l’augmentation de l’activité neuronale de plusieurs régions corticales favoriserait une 
analgésie en présence du SDRC. 
 
Quant aux effets modestes de nos résultats, l’explication pourrait être attribuable à la 
durée des symptômes du SDRC présents chez nos participants. D’emblée, sachant que 
le portrait clinique du SDRC se différencie par la durée des symptômes de la maladie, 
lors de la randomisation, la répartition des participants a été faite en fonction de la 
phase du SDRC (aiguë versus chronique) (Żyluk & Puchalski, 2014). D’entrée de jeu, la 
randomisation a permis de contrôler le nombre de participants atteints d’un SDRC en 
phase aiguë (n = 2) et en phase chronique (n = 9) dans chacun des groupes. Or, la plus 
forte représentativité de participants atteints d’un SDRC en phase chronique (durée 
du SDRC ~ 36 mois) pourrait expliquer l’absence de changement observé dans notre 
groupe témoin en cours de traitement (T1) et aussi l’absence d’effet à long terme (T2) 
dans notre groupe intervention. En ce qui a trait au groupe témoin, cette proposition 
tient du fait que nos résultats divergent de ceux présentés par Moseley (2006). Selon 
les résultats de cet auteur, à elle seule, l’IMP peut entraîner une réduction moyenne de 
l’intensité de la douleur de 23,4 % après le traitement chez les personnes atteintes 
d’un SDRC d’environ 14 mois. Bien que notre programme d’IMP a été élaboré selon 
ces données empiriques de référence ayant démontré l’efficacité clinique de cette 
modalité (Moseley, 2004, 2005, 2006), il n’en demeure pas moins qu’aucune 
diminution significative de la douleur n’a été observée au T1 et au T2. Toutefois, il est 
important de spécifier qu’une modification au programme de Moseley pourrait 
expliquer l’absence de résultat. Dans notre étude, les exercices étaient exécutés par le 
participant que trois fois par jour comparativement à la recommandation émise par 
Moseley voulant que les exercices soient faits chaque heure d’éveil. Cependant, 
aucune étude de Moseley ne mentionnait combien de fois par jour les exercices étaient 
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réellement pratiqués par les participants. Dans l’optique où les exercices étaient faits 
tel que recommandé par Moseley (c.-à-d. à chaque heure d’éveil), or, peut-on penser 
que la diminution d’exposition aux exercices dans notre étude ait eu un impact 
significatif pour ne pas générer d’effet? L’explication rationnelle de réduire la dose des 
exercices (c.-à-d. trois fois par jour) est fondée en grande partie sur l’amélioration de 
la commodité de l’intervention pour le participant (Brousselle et al., 2011; Sidani & 
Braden, 2011). Ce programme d’IMP modifié avait été préalablement testé dans le 
cadre de notre étude pilote qui visait à évaluer l’efficacité clinique de l’IMP en 
situation réelle de pratique auprès de participants atteints d’un SDRC (Lagueux et al., 
2012). La recommandation concernant la dose des exercices était basée sur le 
traitement par imagerie couramment employée en clinique au Québec pour la gestion 
du SDRC. Les résultats de notre étude pilote ont démontré un effet analgésique 
significatif avec une exposition moins élevée aux exercices, et ce, auprès d’une 
clientèle atteinte d’un SDRC en phase aiguë (< 6 mois) (Lagueux et al., 2012). Face à ce 
constat, est-ce possible que l’absence d’effet thérapeutique de l’IMP seule soit 
dépendant de son usage auprès de patients atteints d’un SDRC en phase chronique? 
Dans les faits, toutes les études ayant documenté une amélioration significative des 
symptômes à la suite de l’IMP nous indiquent qu’elle semble être perçue que chez les 
participants atteints d’un SDRC de ~ 14 mois et moins (Lagueux et al., 2012; Moseley, 
2004, 2005, 2006). De façon similaire, McCabe, Haigh, Ring, et al. (2003) ont montré 
un effet analgésique immédiat après un traitement utilisant la thérapie au miroir 
(Phase 3 du programme d’IMP) chez des patients atteints d’un SDRC non chronique. 
En revanche, aucune amélioration n’a été obtenue pour les participants présentant un 
SDRC chronique (> 14 mois). Ces constatations suggèrent que l’efficacité de la 
thérapie au miroir serait grandement influencée par la durée du SDRC. Ce même 
constat a été fait dans l’étude de Johnson et al. (2012), qui eux ont démontré une 
absence d’effet chez 53 % de leurs participants, mais aussi une augmentation de la 
douleur chez 37,5 % de leurs patients atteints d’un SDRC en phase chronique (~ 23 
mois) durant le programme d’IMP. Leurs résultats s’apparentent davantage à notre 




Alors, on peut se questionner à savoir pourquoi les patients atteints de douleur 
chronique semblent être plus réfractaires aux traitements? Une piste de réponse 
réside dans le fait qu’il est connu que la douleur chronique est associée à des 
modifications cérébrales structurelles et fonctionnelles et que celles-ci sont 
étroitement liées à la persistance des douleurs (Flor, 2014). Ce même constat est 
observé dans le SDRC où la réorganisation corticale semble jouer un rôle prédominant 
dans le maintien des signes et symptômes de la maladie selon plusieurs auteurs 
(Maihöfner et al., 2010; Schwenkreis et al., 2009). En ce sens, pour un SDRC chronique 
(p. ex.: > 14 mois), on peut présumer que les phénomènes de réorganisation corticale 
sont davantage ancrés, voire plus ardus à modifier. Donc, au-delà d’une certaine durée 
de la maladie, le traitement du SDRC à l’aide de l’IMP seule n’engendrerait plus d’effet 
analgésique notoire (effet plafond); son efficacité étant en grande partie redevable au 
renversement des changements observés dans l’organisation corticale (Priganc & 
Stralka, 2011; Walz et al., 2013). Ce raisonnement s’appuie dans une certaine mesure 
sur les résultats de Maihöfner et al. (2004) qui ont démontré qu’après plusieurs 
semaines de traitement pharmacologique et de traitement en physiothérapie, un 
renversement de l’organisation structurale au niveau du cortex S1 s’opérait chez les 
patients atteints d’un SDRC en phase aiguë (< 6 mois). Ce renversement cortical était 
de plus corrélé avec la réduction des symptômes du SDRC. À notre connaissance, 
aucune recherche similaire n’a été menée chez les patients atteints d’un SDRC en 
phase chronique. C’est pourquoi cette explication ne demeure qu’hypothétique. Or, 
peut-on penser que l’effet analgésique chez une clientèle atteinte d’un SDRC 
chronique (~ 36 mois) ne serait présent que durant le traitement actif de tDCS en 
raison des phénomènes de réorganisation (sensibilisation centrale) plus durables voir 
difficiles à normaliser? Cette piste de réflexion requiert que des recherches 
supplémentaires sur le sujet soient menées pour permettre d’élucider ce 
questionnement. 
 
En ce qui concerne l’absence d’efficacité du traitement expérimental de l’IMP et de la 
tDCS observée au suivi à un mois post-traitement (T2), Soler et al. (2010) avaient eux 
aussi fait la même observation quant à l’absence d’effet analgésique significatif. 
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Toutefois, ce groupe de chercheurs avait également colligé des mesures à 12 semaines 
suivant la fin des traitements et avait observé à ce moment que le pourcentage 
d’amélioration était de nouveau significativement différent entre les deux groupes (p 
= 0,047), et ce en faveur du groupe illusion visuelle de la marche + tDCS (Soler et al., 
2010). Nous ne pouvons néanmoins comparer ce résultat, n’ayant pas collecté de 
résultats à plus long terme qu’un mois post-traitement. Face à ce constat, plusieurs 
questions émergent lorsqu’on tente d’expliquer les effets observés dans l’étude de 
Soler et al. (2010). Par exemple, l’absence d’information quant à la poursuite de 
traitements et à la prise de médication, deux variables confondantes potentielles, 
auraient pu expliquer en partie les changements d’efficacité observés à plus long 
terme. En fait, une description plus exhaustive du suivi des patients après 
intervention aurait permis de tirer une interprétation plus juste quant à cet effet 
observé un mois post traitement.  
 
Dans le cadre de notre étude, on peut se questionner à savoir si des traitements 
supplémentaires de tDCS auraient permis de maintenir les effets à plus long terme. 
Bien que les paramètres de stimulation issus des données empiriques indiquent que 
pour l’obtention d’un effet analgésique optimal, la tDCS doit être appliquée au niveau 
du cortex M1 à une intensité de 2 mA (Fregni, Boggio, et al., 2006; Mori et al., 2010) et 
que 10 séances engendrent un effet à long terme (Valle et al., 2009), augmenter le 
nombre de séances (traitements d’entretien) pourrait être une stratégie intéressante 
à explorer (Brunoni et al., 2012). De plus, sachant que certains médicaments modulent 
les effets de la tDCS, par un effet facilitateur (p. ex.: antidépresseur) ou inhibiteur (p. 
ex.: anticonvulsivant) et que l’effet physiologique de l’interaction de deux traitements 
demeure complexe et difficile à prévoir (Brunoni et al., 2012), nous aurions pu 
procéder à des sous-analyses pour en départager les effets (p. ex.: avec ou sans 
médication). Dans le cadre de la présente étude, ce choix aurait pu être fait au niveau 
méthodologique, mais particulièrement en raison de la difficulté de recrutement des 
participants, l’obtention d’une taille d’échantillon suffisante pour effectuer de telles 
analyses s’avérait être impossible. À notre connaissance, seule une étude a opté pour 
suspendre la prise de médication analgésique à moins d’un mois avant l’entrée dans 
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l’étude (Mori et al., 2010). Il faut noter que cet arrêt de médication n’avait pas 
engendré d’augmentation de douleur avant le début des traitements (Mori et al., 
2010). Cette étude a permis de démontrer qu’à elle seule, la tDCS pouvait procurer 
une réduction moyenne de douleur post-stimulation de 63,2 %, soit une analgésie 
élevée. Néanmoins, pour des considérations éthiques, l’arrêt des médicaments 
analgésiques n’a pas été retenu dans le cadre de la présente étude. Une option 
alternative aurait été d’inclure uniquement des participants ayant une médication 
analgésique similaire, mais ce critère d’inclusion aurait assurément rendu le 
recrutement irréalisable. Dans notre étude, bien que la prise de médication devait être 
stable depuis un mois avant l’entrée à l’étude et que la randomisation a permis de 
contrôler le nombre de participants avec prise d’anticonvulsivants dans chacun des 
groupes (p = 1,000), ces effets avec la tDCS en cours d’étude demeurent inconnus. On 
peut penser que la prise d’anticonvulsivants chez 72,7 % de nos participants du 
groupe intervention et 63,6 % du groupe témoin aurait pu contribuer à diminuer les 
effets de la tDCS, pouvant ainsi expliquer en partie l’effet relativement modeste que 
nous avons observé. De plus, les différents dosages d’anticonvulsivants entre les 
participants peuvent aussi avoir influencé les résultats. 
 
Finalement, nous savons que d’autres mécanismes que ceux liés à la réorganisation 
corticale seraient aussi impliqués dans le développement/maintien du SDRC. 
Advenant qu’une prédominance neurophysiologique puisse expliquer le 
développement/maintien du SDRC (périphérique et/ou spinale et/ou centrale et/ou 
système nerveux sympathique), il serait opportun de personnaliser le plan de 
traitement. En fait, une approche centrée sur le patient en fonction de comment la 
personne réagit au traitement de par l’ajout d’autres modalités thérapeutiques 
pourrait permettre une gestion plus efficiente du SDRC. Par exemple, si la personne 
présente un dysfonctionnement du système nerveux sympathique, l’usage d’une série 
de blocs sympathiques combinée avec des exercices actifs en physiothérapie serait 
recommandé (Stanton-Hicks et al., 2002). D’autre part, la prise d’anticonvulsivants, 
particulièrement la gabapentine, favoriserait un effet analgésique et diminuerait les 
troubles sensoriels (hyperalgésie et allodynie) reliés à la sensibilisation périphérique 
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et spinale (Harden et al., 2013). Toutefois, pour rendre effective une telle prise en 
charge du SDRC, celle-ci requiert la participation d’une équipe multidisciplinaire 
spécialisée. 
 
En somme, plusieurs questionnements demeurent en suspens quant à l’effet 
analgésique de la tDCS combinée à l’IMP. Les résultats de la présente étude ont permis 
de mettre en évidence un effet supérieur du traitement de l’IMP et de la tDCS 
comparativement à l’IMP et la tDCS placebo après six semaines de traitement (T1) au 
niveau de la sévérité de la douleur, et ce, spécifiquement en ce qui a trait à l’intensité 
de la douleur présente. 
 
5.2 Variables dépendantes secondaires 
L’efficacité du traitement combiné a également pu être appuyée par les résultats au 
niveau des variables secondaires. De celles-ci, les données issues du journal de bord 
concernant l’intensité moyenne de la douleur ont permis de capter une réduction plus 
notable de l’intensité de la douleur auprès des participants du groupe intervention 
durant les six semaines de traitement. L’usage d’un journal de la douleur sur une base 
quotidienne permet une évaluation plus précise et réduit les erreurs attribuables aux 
mesures aléatoires pouvant être liées à des facteurs de confusion potentiels tel le 
rappel d’informations (Cho, McCracken, Heiby, Moon, & Lee, 2013). Spécifiquement, 
Feine et al. (1998) ont démontré que les personnes ont tendance à surestimer leur 
douleur lorsque la prise de mesure est effectuée a posteriori. Or, l’usage d’un journal 
de bord, qui permet de mesurer la douleur au moment présent, limite le risque 
d’erreur lié au biais de mémoire. En ce sens, on peut penser que l’évaluation de la 
douleur à l’aide du journal de bord a permis de mesurer avec plus de précision 
temporelle, l’efficacité réelle du traitement combiné.  
 
Outre une réduction plus rapide au niveau de l’intensité de la douleur dans le groupe 
intervention, nos résultats ont également permis de révéler une réduction 
significative de la kinésiophobie, des pensées catastrophiques, dont spécifiquement le 
sentiment d’impuissance, ainsi que de l’état anxieux pour notre groupe intervention 
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après les six semaines de traitement (T1). Une étude récente mentionne que la 
kinésiophobie et l’anxiété sont deux potentiels prédicateurs de l’intensité de la 
douleur chez les personnes atteintes d’un SDRC (Bean et al., 2014a). Donc, il est 
logique de croire que la réduction significative observée au niveau de ces deux 
facteurs cognitifs soit potentiellement liée à la diminution de la sévérité de la douleur 
après le traitement. Cependant, aucune relation de cause à effet ne peut être établie 
entre ces variables puisqu’avant de déterminer une relation de cause à effet, on doit 
démontrer que la cause est présente chaque fois que l’effet se produit (Fortin, 2010). 
Les relations causales étant complexes, il est impossible de considérer qu’une variable 
peut être la cause unique d’un événement (Fortin, 2010). D’autre part, dans le cadre 
d’une étude descriptive corrélationnelle, Moseley et al. (2008) ont mis en évidence la 
présence d’une corrélation positive entre l’intensité de la douleur, la kinésiophobie 
ainsi que les pensées catastrophiques chez les patients atteints d’un SDRC de type I. Or, 
l’absence d’efficacité analgésique significative lors du suivi un mois post-stimulation 
(T2) peut expliquer, en partie, l’absence d’effet aussi observé au niveau de la 
kinésiophobie, des pensées catastrophiques et de l’état anxieux. L’inverse est 
également plausible; le traitement n’ayant pas été assez long, les pensées 
catastrophiques et les comportements d’évitement se sont de nouveau manifestés et 
la douleur s’est intensifiée. 
 
Il est fort intéressant de constater qu’a posteriori, l’ensemble de nos variables s’étant 
révélées significatives au T1 sont comprises dans le modèle peur-évitement proposé 
par Vlaeyen & Linton (2000) (Figure 13). Le modèle-peur évitement est l’un des 
modèles le plus connu en réadaptation et le plus étudié dans le domaine de la douleur 
persistante (Vlaeyen & Linton, 2012). Bien que largement utilisé et validé auprès 
d’une population ayant un trouble musculosquelettique en phase aiguë et subaiguë de 
la douleur, une seule étude recensée porte spécifiquement sur le SDRC (de Jong, 
Vlaeyen, de Gelder, & Patijn, 2011). Dans leur conclusion, ces auteurs recommandent 
de faire usage du modèle peur-évitement pour guider l’orientation du traitement afin 





Figure 12. Modèle peur-évitement 
 
Adaptation et traduction libre de «Fear-Avoidance and its Consequences in Chronic 
Musculoskeletal Pain: A State of the Art» par J.W. Vlaeyen et S.J. Linton, 2000, Pain, 
85(3), p.329. Autorisation obtenue de l’éditeur le 30 juin 2015 (licence: 
3658870636959). 
 
En reliant entre eux les facteurs psychologiques, ce modèle centré sur la personne 
illustre le rôle du comportement d’évitement dans le développement de la douleur 
chronique et le maintien de l’incapacité (Vlaeyen & Linton, 2000). En théorie, le 
mécanisme principal de ce modèle suggère que la douleur peut être interprétée par la 
personne selon deux différentes stratégies: l’affrontement ou l’évitement (Figure 12). 
Il s’agit de deux voies possibles par lesquelles les personnes peuvent se trouver 
entraînées dans une spirale descendante d’évitement croissant, d’incapacité et de 
douleur. Un cercle vicieux peut être amorcé lorsque la douleur est interprétée de 
façon menaçante par la personne. À ce moment, en présence d’une interprétation 
catastrophique de la douleur, de l’anxiété et une peur du mouvement seront 
ressenties par la personne. Transitoirement, la peur liée à la douleur se caractérisera 
par des conduites et des comportements d’évitement. Paradoxalement, ces conduites 
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d’évitement conduiront graduellement à un déconditionnement et à des incapacités 
liées à la douleur (Sullivan et al., 1998). Comme soulevée par Coutu et al. (2004), la 
présence d’émotions particulièrement menaçantes en lien avec la maladie, telle que la 
peur ou le sentiment d’impuissance, l’une des trois sous-échelles des pensées 
catastrophiques (PCS), pourrait également influencer négativement l’autorégulation 
de la maladie par des comportements d’évitement, par exemple. Comme l’effet 
analgésique du traitement IMP + tDCS n’est que temporaire (effet durant le 
traitement), selon ce modèle, l’une des explications possibles soit que les 
comportements d’évitement sont réapparus avec l’arrêt des traitements.  
 
Le modèle de Vlaeyen & Linton (2000) nous permet d’expliquer les interactions 
possibles entre nos variables. Le traitement combiné ne visant pas en soi un 
changement sur ces variables dépendantes secondaires, mais plutôt sur la douleur, on 
peut penser que la diminution de la douleur ait eu une influence favorable sur les 
autres variables présentes dans ce modèle. Comme préalablement soulevés, nous 
croyons que l’efficacité analgésique du traitement combiné serait en majeure partie 
due à l’application de la tDCS. Également, la tDCS a un effet au niveau des facteurs 
psychologiques. En fait, lorsqu’appliqués au niveau du CPFDL chez des patients 
atteints de dépression, ces effets se traduisent par une diminution significative de 
leurs symptômes dépressifs (Brunoni et al., 2012). Dans la recension des écrits, le 
CPFDL a été décrit comme étant une structure essentielle impliquée dans les réseaux 
générant plusieurs états émotifs et étant toujours activé avec l’hypothalamus et la 
substance grise périaquéducale, deux structures reliées à la modulation de la douleur 
émotionnelle (Kober et al., 2008). Or, la tDCS appliquée au niveau du cortex M1 peut-
elle avoir un effet au niveau du système limbique dont fait partie non seulement 
l’hypothalamus, mais également l’amygdale, un noyau pair situé dans la région antéro-
interne du lobe temporal impliqué dans les réponses comportementales et végétatives 
associées en particulier dans la peur et l’anxiété (Blumenfeld, 2010)? Par le biais d’un 
ECR croisé à double insu, Ihle, Rodriguez-Raecke, Luedtke, & May (2014) ont examiné 
l’effet de la tDCS anodique sur le cortex M1 à l’aide d’IRMf. Selon une procédure 
expérimentale de douleur aiguë, les résultats obtenus auprès de 16 sujets sains 
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démontrent une diminution significative de l'activation de l'hypothalamus, du cortex 
pariétal inférieur, de l’insula antérieure, et gyrus précentral, controlatérale à la zone 
de stimulation après une tDCS anodique (1mA X 15 minutes). Cette étude démontre 
que l’application de la tDCS au niveau du cortex M1 peut entraîner des effets à 
distance sur d’autres régions du cerveau. Les auteurs concluent que des essais 
cliniques à plus grande échelle sont nécessaires pour évaluer l'effet 
neurophysiologique et le potentiel thérapeutique complet de la tDCS. Donc, est-ce que 
l’application de la tDCS au niveau du cortex M1 pourrait avoir des vertus au niveau 
psychologique des facteurs en plus des effets analgésiques? Des recherches 
subséquentes menées par des équipes d’experts dans ce domaine pourront 
éventuellement mieux y répondre.  
 
5.3 Acceptabilité du traitement 
L’objectif spécifique secondaire de ce projet était d’évaluer l’acceptabilité du 
traitement combiné en termes d’observance et d’effets de l’intervention. Les 
participants ont rapporté dans le journal de bord une excellente observance 
thérapeutique. En fait, tous nos participants ont dit avoir complété l’entièreté du 
programme d’IMP à domicile. De plus, ils ont participé à tous les traitements combinés 
en laboratoire. Sachant que l’observance au traitement est un phénomène dynamique 
(Tarquinio & Tarquinio, 2007), sa réévaluation a été régulière, et ce tout au long de 
l’étude par les administrateurs du traitement. Le suivi quotidien en laboratoire durant 
les deux premières semaines et par la suite de façon hebdomadaire jusqu’à la fin des 
traitements a assuré la réévaluation de l’observance. Nous supposons que ce suivi 
régulier a eu un impact direct sur l’observance du traitement et sur la qualité de nos 
résultats. Toutefois, on peut se questionner à savoir si les données rapportées dans le 
journal de bord par les participants dépeignent fidèlement leur participation au 
programme d’IMP à domicile comme recommandé; un biais de désirabilité sociale 
étant possible ici.  
 
La seule étude recensée ayant fait mention du taux de participation au programme 
d’IMP à domicile est celle de Moseley (2006). L’observance rapportée par les 
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participants dans un journal de bord était estimée à 75 % durant la période de 
traitement; seul un participant du groupe témoin a été retiré en raison d’une blessure 
non liée. Outre ces informations, aucune autre précision n’est rapportée dans l’étude, 
par exemple la dose d’exercices réalisée par jour. Cette information nous aurait 
informés de l’observance des participants aux recommandations (c.-à-d. effectuer ses 
exercices chaque heure d’éveil) et par le fait même de l’importance ou non d’une 
exposition élevée aux exercices quant à l’efficacité de l’IMP. Comparativement à notre 
étude, on note que la dose des exercices à raison de trois fois par jour semble avoir été 
avantageuse en termes d’acceptabilité pour les participants; le taux de participation 
étant de 100 %. 
 
Quant à la faisabilité, Johnson et al. (2012) ont rapporté un taux d’abandon de 48,6 % 
des participants à leur programme d’IMP à domicile. À notre avis, la fréquence du 
suivi par le clinicien moins important (c.-à-d. un rendez-vous toutes les deux à quatre 
semaines), ainsi que la prescription non structurée des exercices (la consigne étant « 
le plus souvent possible »), semble avoir réduit l’observance au traitement. Cependant, 
il s’agissait d’une étude pragmatique, contrairement à notre étude qui se déroulait 
dans un cadre standardisé (ECR) avec un suivi régulier en laboratoire. Ayant fait usage 
d’un devis similaire, l’étude de Soler et al. (2010) rapporte-t-elle aussi une observance 
au traitement combiné de 100 %. Les participants n’avaient toutefois pas d’exercices à 
compléter sur une base régulière à la maison. Tout porte à croire qu’un cadre 
standardisé accompagné d’un suivi régulier influence favorablement l’observance à ce 
type de traitement.  
 
Les effets indésirables du traitement répertoriés dans notre étude concordent en tous 
points à ceux compris dans les écrits empiriques, et ce, tant pour l’IMP ( Johnson et al., 
2012; Moseley, 2004, 2005, 2006) que pour la tDCS (Fregni, Boggio, et al., 2006; Mori 
et al., 2010; Soler et al., 2010; Valle et al., 2009). Johnson et al. (2012) rapportent une 
augmentation de la douleur avec le programme d’IMP pour certains de leurs 
participants. Bien que cette modalité soit recommandée en première ligne (Harden et 
al., 2013), à la lumière de nos résultats, on pourrait revoir cette recommandation pour 
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certains participants. Par exemple, l’IMP pourrait être recommandée pour les 
personnes atteintes d’un SDRC de type I de < 14 mois, mais d’autres études sont 
nécessaires pour appuyer et préciser notre propos. Aucune information à notre 
connaissance dans la littérature ne fait mention des caractéristiques spécifiques des 
personnes qui répondent bien au traitement. En ce qui concerne les effets indésirables 
de la tDCS, les maux de tête, la sensation de fatigue, la présence de rougeur sous les 
électrodes et la sensation de piqûre et/ou de brûlure sous les électrodes sont tous 
communs aux études ayant fait usage de la tDCS anodique (Fregni, Boggio, et al., 2006; 
Mori et al., 2010; Soler et al., 2010; Valle et al., 2009). Bien que, selon les mêmes 
paramètres d’utilisation, l’emploi de la tDCS entraine des brûlures sous les électrodes 
pour des patients (Rodríguez, Opisso, Pascual-Leone, & Soler, 2014), aucun de nos 
participants n’a présenté de tels effets indésirables. En somme, les effets rapportés 
par nos participants n’ont pas altéré le déroulement de l’étude. Nous pouvons donc 
conclure que notre traitement combiné d’IMP + tDCS est supérieur au traitement 
d’IMP + tDCS placebo pour une les personnes atteintes d’un SDRC en phase chronique 
(~ 36 mois), et ce, en plus d’être sécuritaire et associé à peu d’effets indésirables.  
 
5.4 Forces et limites de l’étude 
5.4.1 Validité interne 
Plusieurs éléments ont contribué favorablement à ce que notre échantillon soit 
comparable aux cas possibles retrouvés dans la population. En tout premier lieu, 
l’usage de plusieurs stratégies de recrutement effectuées dans deux régions distinctes 
(Sherbrooke et Longueuil), a facilité le recrutement et favorisé l’obtention d’un 
échantillon représentatif de la population source. Également, l’assignation aléatoire 
stratifiée en fonction de la phase du SDRC (aiguë ou chronique) a permis d’obtenir 
deux groupes suffisamment homogènes. Outre la différence d’âge des participants, en 
moyenne, nos deux groupes étaient comparables.  
 
Basés sur les recommandations méthodologiques du groupe d’experts IMMPACT 
(Dworkin et al., 2005, 2008), tous nos questionnaires présentaient des qualités 
métrologiques adéquates. Également, les six domaines recommandés ont tous été 
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couverts, assurant ainsi une évaluation juste de l’importance des changements 
cliniques liés à une condition douloureuse (Dworkin et al., 2008). La fréquence des 
suivis et le temps de mesure étaient similaires pour tous les participants. Cependant, 
lors de la collecte de données, certains aspects de la procédure ont pu influencer la 
validité des informations recueillies. En effet, pour certains participants, la prise de 
mesure de résultats et le traitement ont été effectués par l’étudiante-chercheuse (EL). 
Ceci suscite des préoccupations quant à l’influence de la désirabilité sociale dans les 
scores obtenus pour les variables dépendantes. Cependant, ce biais est minimisé, car 
les résultats sont tous issus de questionnaires autoadministrés.  
 
Sachant que certains résultats statistiques significatifs sont susceptibles de résulter du 
hasard (Fortin, 2010), l’usage d’analyses multiples (statistique et clinique) a permis 
de corroborer nos résultats liés à notre variable principale d’intérêt en plus de faire 
valoir son effet au plan clinique. 
 
Comme élément ayant minimisé les biais d’information, l’évaluation des critères de 
jugement a été faite à l’insu du participant et a aidé à maintenir la comparabilité en 
cours de traitement. Le type de traitement s’est révélé être indiscernable tout au long 
de l’étude pour les participants, ce qui a permis de contrôler les risques d’influer sur 
les réponses. Nul biais d’attrition n’a été observé par la sortie d’un participant en 
cours d’étude et donc aucun participant randomisé n’a été écarté des analyses. 
Finalement, nul biais de prévarication n’a été présent en raison d’aucune omission 
dans les données recueillies. 
 
D’autre part, l’usage d’un ECR a permis d’assurer une méthodologie optimale pour 
répondre à notre question de recherche (preuve scientifique de niveau 2) (Haute 
autorité de santé, 2013) quant à l’efficacité du traitement combiné IMP + tDCS. De plus, 
de par la présence du groupe témoin, la prise en compte de l’effet de facteurs de 
confusion a été possible tels l’évolution naturelle de la maladie, l’effet placebo et la 
régression vers la moyenne. En ce qui a trait à l’intervention expérimentale combinée, 
elle a démontré une bonne validité de contenu principalement en raison d’une 
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planification, d’une conduite rigoureuse et d’une procédure standardisée basée sur les 
données probantes. En ce sens, le biais de confusion a pu être contrôlé par 
l’application du même protocole de traitement et d’un suivi similaire dans les deux 
groupes localisés sur deux sites (Sherbrooke et Longueuil). La standardisation dans 
l’application des traitements a été assurée particulièrement par la formation initiale 
des évaluateurs et le suivi systématique de l’étudiante-chercheuse auprès de ceux-ci. 
Cette façon a assuré un contrôle plus efficace des variables confondantes, contribuant 
ainsi à augmenter la capacité de se prononcer sur la relation existante entre les 
variables étudiées. 
 
Finalement, l’usage d’analyses multivariées tenant compte de l’effet potentiel de 
facteurs de confusion tels l’âge et la durée de la maladie a mis en évidence le fait 
qu’aucun d’eux n’engendrait d’effet significatif sur les résultats. Une confiance en nos 
résultats est notable du fait que nos analyses ont permis d’évaluer la réalité statistique 
présente entre les deux groupes (p < 0,05). Nos résultats correspondant directement à 
l’hypothèse formulée à priori sont donc issus d’une démarche hypothético-déductive 
fiable.  
 
5.4.2 Validité externe 
Le caractère multicentrique de l’étude, en plus d’assurer l’atteinte de la taille 
d’échantillon souhaitée, a permis d’améliorer la représentativité de l’échantillon de 
par l’accès à une population moins sélectionnée au plan géographique. Une 
description détaillée de notre population, et plus particulièrement celle de notre 
échantillon, a démontré que nos participants partageaient des caractéristiques 
sociodémographiques et cliniques comparables aux données épidémiologiques et 
étiologiques contenues dans les écrits empiriques. Tous ces éléments nous laissent 
croire que nous avons obtenu une représentativité et une comparabilité adéquates de 
notre échantillon. Cependant, d’un point de vue conservateur, il est suggéré de limiter 
la généralisation des résultats aux personnes ayant les mêmes caractéristiques que 
ceux ayant participé à la présente étude (Fortin, 2010). Un des obstacles à la validité 
externe dans notre étude est tributaire au devis utilisé soit un ECR. En fait la nécessité 
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de la validité interne (rigueur méthodologique) de l’étude entre en contradiction avec 
sa validité externe (la généralisation des résultats). Un autre obstacle pour la validité 
externe de notre étude est lié à l’effet de réactivité (effet Hawthorne). Les participants 
conscients de participer à notre étude ont pu modifier leur comportement ou leurs 
réponses. Finalement, le biais du chercheur a pu être contrôlé par l’usage de 
questionnaires autoadministrés, mais également du fait que quatre évaluateurs ont 
collecté les données et administré le traitement. Aucune différence dans l’efficacité 
entre les deux sites n’a été observée.  
 
5.4.3 Limites de l’étude 
La première limite tient du fait que bien que le but de l’étude était de déterminer 
l’efficacité thérapeutique de l’ajout de la tDCS à l’IMP, il aurait été intéressant d’inclure 
un troisième groupe recevant uniquement la tDCS. L’inclusion de ce groupe aurait 
permis de départager l’effet redevable à la tDCS seule et d’en préciser sa plus-value. 
Toutefois, l’inclusion d’un tel groupe n’a pas été envisagée, et ce principalement en 
raison de la faisabilité en termes de recrutement des participants. Également, nous 
tenions à ce que tous nos participants reçoivent le traitement conventionnel 
recommandé pour la gestion du SDRC, soit l’IMP (Harden et al., 2013). 
 
La seconde limite de l’étude est en lien avec la faible puissance statistique de l’ECR. 
Bien que le résultat de la variable principale lié à la douleur présente ait une 
puissance statistique acceptable et que notre taille d’échantillon respecte le calcul 
préétabli, en rétrospective, un plus grand échantillon de participants nous aurait 
permis d’obtenir une puissance statistique supérieure. Apparaît ici un point important 
dans l’interprétation de nos résultats puisqu’avec une faible puissance générale, on 
risque fort bien de donner une image trop optimiste de l’efficacité. Il importe donc de 
reproduire cette étude auprès d’un plus grand échantillon afin de s’assurer de 
l’obtention d’une puissance fiable et d’ainsi conclure en une efficacité réelle ou non du 




La troisième limite est due au non-contrôle du point de vue clinique de la médication 
durant l’étude. Bien que les agents pharmacologiques étaient comparables dans les 
deux groupes au T0, sachant que ceux-ci interagissent avec les effets de la tDCS 
(Brunoni et al., 2012), ils ont pu complexifier voir biaiser l’efficacité du traitement, 
donc par le fait même les résultats. 
 
La quatrième limite concerne l’absence d’un double insu (participant et évaluateur). 
Ce double insu aurait pu limiter les potentiels biais de suivi et de mesure. Ce biais a 
toutefois été minimisé par la procédure d’administration standardisée similaire entre 
les deux groupes et du fait que la collecte de données était réalisée à l’aide de 
questionnaires autoadministrés. 
 
Finalement, la cinquième limite est liée à l’évaluation de l’effet de l’intervention 
effectuée uniquement à relativement court terme. Sachant que la tDCS + illusion 
visuelle de la marche engendre des effets analgésiques à moyen terme (Soler et al., 
2010), il aurait été intéressant d’en connaître les effets dans le cadre de notre étude.  
 
5.5 Retombées 
5.5.1 Pour la recherche 
Cette étude a permis, comme nous le souhaitions, d’apporter la preuve initiale de 
l’efficacité thérapeutique de cette nouvelle modalité combinée. Nos résultats 
démontrent la pertinence que d’autres études soient menées. En ce sens, comme 
direction future, il serait approprié de tenir une étude multicentrique de plus grande 
envergure. Cette étude pourrait comprendre un plus grand échantillon menant à 
l’obtention d’une meilleure puissance statistique. Cela permettrait de comparer nos 
résultats et d’entrevoir une possible généralisation de ceux-ci. L’étude pourrait 
comprendre trois groupes de traitement soit: 1) IMP + tDCS dont les exercices 
seraient faits trois fois par jour; 2) IMP + tDCS dont les exercices seraient faits toutes 
les heures d’éveil; et 3) tDCS seule. Procéder à des sous-analyses et assurer un suivi de 
la prise de médication durant l’étude permettrait aussi de contrôler un biais de 
confusion important. De plus, l’évaluation de l’efficacité de l’intervention pourrait être 
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faite à moyen et long terme. Également, il serait fort pertinent de mener cette étude 
auprès de clientèle atteinte d’un SDRC en phase aiguë et chronique. Les retombées de 
ces résultats pourraient corroborer ou infirmer nos hypothèses en lien avec la durée 
de la maladie et l’efficacité de l’IMP. Le déploiement d’une étude d’une telle ampleur 
pourrait être facilité par la participation des professionnels (ergothérapeutes, 
physiothérapeutes, médecins, etc.) impliqués dans la communauté de pratique sur le 
SDRC au Québec mise en place depuis 2014. Les champs d’exploration des possibilités 
thérapeutiques qu’offre cette nouvelle modalité sont importants et les perspectives 
médicales sont considérables.  
 
5.5.2 Pour l’ergothérapie 
Encore à ce jour, la reconnaissance professionnelle tant par le corps médical que par 
le grand public est un enjeu pour les ergothérapeutes (Ferland & Dutil, 2012). 
Longtemps, la pratique de l’ergothérapie ne s’est appuyée que sur l’expérience et sur 
le jugement clinique (Ferland & Dutil, 2012). Malgré la large gamme d’interventions 
dont disposent les ergothérapeutes en matière de gestion de la douleur, la 
reconnaissance scientifique reste toujours à parfaire dans ce domaine de 
connaissances (Brown, 2012; Devan, 2014). Dans ce projet doctoral, la motivation 
première était de produire des données probantes dans le but d’élever la qualité et de 
démontrer l’efficacité de nos traitements offerts à une clientèle aux prises avec un 
SDRC. Mon projet de recherche répondait spécifiquement aux plus récentes 
recommandations de l’Association canadienne des ergothérapeutes (2012) en matière 
de gestion de la douleur, soit de démontrer l’efficacité de nos interventions par des 
données probantes permettant de faire avancer nos pratiques exemplaires.  
 
Les résultats présentés dans cette thèse fournissent plusieurs informations 
intéressantes pouvant avoir des implications directes et tangibles pour le traitement 
du SDRC. La valeur ajoutée de tester les modalités de façon isolée était de répondre à 
l’objectif de recherche soit d’évaluer l’efficacité de la combinaison de l’IMP + tDCS, et 
ce en minimisant au maximum les biais et variables confondantes. Ce projet a été 
abordé d’un point de vue clinique visant à améliorer les traitements (modalités) 
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offerts aux patients atteints du SDRC, mais non d’une vision holistique du problème de 
santé tel qu’une ergothérapeute clinicienne le ferait. Cette nuance est importante, car 
en contexte réel de pratique de l’ergothérapie, l’approche centrée sur le patient amène 
à intégrer un ensemble de modalités (p. ex. : IMP, bains contrastes, gestion oedème, 
etc.) de façon progressive et/ou simultanée visant la sauvegarde de l’équilibre 
occupationnel de la personne. L’objectif de l’ergothérapeute est d’optimiser les 
capacités fonctionnelles et la satisfaction de la personne par rapport à son 
engagement occupationnel et non uniquement une réduction des symptômes.  
 
De par nos observations, l’IMP serait davantage garante de résultats auprès de la 
clientèle SDRC en phase aiguë ou > 14 mois. L’usage de la tDCS pour la gestion de la 
douleur en milieu clinique est maintenant approuvé par Santé Canada. Sa simplicité 
d’utilisation et d’application, son faible coût et sa facilité de transport représentent 
plusieurs avantages (Simonetta-Moreau, 2014). Cependant, d’autres études sont 
requises pour confirmer l’efficacité de l’IMP combinée à la tDCS en situation réelle de 
pratique pour la gestion du SDRC.  
 
En clinique, les ergothérapeutes et les physiothérapeutes travaillent fréquemment en 
collaboration afin de maximiser l’efficience et l’efficacité des traitements (travail 
interdisciplinaire). En situation réelle de pratique, l’application des modalités de 
traitement est plus souple et mieux adaptée au client contrairement à la réalité d’un 
ECR où le protocole est rigide et souvent très peu adapté aux particularités de la 
personne. Les interventions n’étant pas des actes réservés contrairement à 
l’évaluation et au champ d’expertise, dans un contexte réel de prise en charge 
interdisciplinaire, la personne la plus compétente pourrait potentiellement offrir l’IMP 
et la tDCS. N’en demeure pas moins que l’ergothérapeute utiliserait l’occupation 
comme approche de traitement auprès de cette clientèle atteinte d’un SDRC (Colaianni 






5.5.3 Pour la société 
Cette recherche présente également des retombées non négligeables pour la société. 
Tout d’abord, l’étude a exposé un problème de douleur chronique souvent méconnu 
de la société. L’objet de cette thèse a permis une meilleure compréhension des 
modalités de prise en charge de la douleur reliée au SDRC en plus d’exposer en détail 





CHAPRITRE SIX - CONCLUSION 
 
Cette belle aventure a commencé par le vif souhait d’améliorer l’efficacité 
thérapeutique du traitement d’IMP, la modalité de choix en ergothérapie pour traiter 
le SDRC. Son effet modeste après le traitement nous a amenés à entreprendre des 
recherches dans le but d’en optimiser son efficacité. L’originalité de ce travail a été de 
combiner cette modalité conventionnelle à une modalité novatrice: la tDCS. Ainsi, 
l’objectif principal de ma thèse était d’explorer l’efficacité de la combinaison des 
traitements par IMP et tDCS comparativement à l’IMP et la tDCS placebo auprès de 
personnes atteintes d’un SDRC de type I.  
 
Les nombreux efforts déployés au cours des quatre dernières années ont permis de 
mettre en évidence un effet supérieur du traitement de l’IMP et de la tDCS 
comparativement à l’IMP et de la tDCS placebo après six semaines de traitement (T1) 
au niveau de la sévérité de la douleur, et ce spécifiquement en ce qui a trait à 
l’intensité de la douleur présente. La réduction plus marquée de l’intensité de la 
douleur dans le groupe intervention a aussi été observée via le journal de bord durant 
les six semaines de traitement. Corroborant ces analyses statistiques, au plan clinique, 
trois fois plus de participants du groupe intervention ont dit avoir obtenu un 
soulagement significatif de la sévérité de leur douleur après traitement.  
 
La collecte de variables secondaires nous a aussi permis de capturer un effet positif du 
traitement combiné sur la peur du mouvement (TSK), les pensées catastrophiques 
(PCS) et l’état anxieux (IASTA) après traitement (T1) pour ce groupe (IMP + tDCS). Le 
modèle peur-évitement regroupant l’ensemble de nos variables qui se sont avérées 
significatives nous permet d’émettre des hypothèses quant aux interactions possibles 
entre celles-ci. Cependant, tous ces résultats ne se sont pas maintenus à un mois post-
intervention (T2); l’efficacité étant uniquement observée durant le traitement actif de 




Quant à l’objectif secondaire de ce projet qui se voulait d’évaluer l’acceptabilité du 
traitement combiné en termes d’observance thérapeutique et d’effets indésirables de 
l’intervention, les résultats ont démontré une observance élevée au traitement 
accompagnée de peu d’effets indésirables. 
 
En somme, cette étude de preuve de concept démontre pour la toute première fois 
une supériorité d’efficacité à court terme (pendant le traitement) de l’IMP et de la 
tDCS comparativement à l’IMP et la tDCS placebo chez les personnes atteintes d’un 
SDRC de type I en phase chronique. Ces résultats positifs, bien que modestes, ouvrent 
la porte à plusieurs perspectives d’avenir intéressantes. Comme soulevées dans la 
discussion, beaucoup de questions demeurent à explorer. D’autres études sur le sujet 
se devront d’être menées afin que des conclusions plus robustes soient posées 
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